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Tödliche Petroleum-Vergiftung bei einer Frau. 
Von Roth. 


Frau Berta H., geb. 1883, 14. 6.1935 Uhr bewußtlos ins 
Spital eingeliefert. Von der Begleitung erfährt man, daß die Patientin als 
Sonderling bekannt war, daß sie schon lange für sich allein einem Häus- 
chen lebt, ohne jeglichen Verkehr mit den Nachbarn. Einen besondern Beruf 
übte sie nicht aus. Abends 20% Uhr des Aufnahmetages sah man, daß 
dem Häuschen der Patientin brannte und bald nachher hörte man sie Hilfe 
rufen. Herbeigeeilte Leute fanden die Patientin Garten stehend; sie wurde 
aber bald bewußtlos und fiel sofort auf, daß die Patientin einen starken 
Geruch nach Petroleum verbreitete. Sie sei tiefblau Gesicht und 
habe kaffeesatzähnliche Massen erbrochen. Sie war sehr unruhig und sofort 
wurde sie ins Spital abtransportiert. 

Aus der polizeilichen Untersuchung ergab sich, daß sich der Brandherd 
der Patientin befand und zwar mußte zuerst das Bett ge- 
brannt haben. Auf unser Ersuchen wurde das ganze Haus, das gelöscht wor- 
den war, auf Brennstoffe und Chemikalien durchsucht. wurde nichts ge- 
iunden als eine Flasche mit Petroleum, aber kein Gefäß, das etwa eine Säure 
oder Lauge enthalten hätte. Die polizeilichen Untersuchungen ergaben ferner, 
daß die Patientin sicher schwer geisteskrank war, daß sie Geister gesehen 
hat und auch sonst Halluzinationen litt. 

Untersuchungsbefund bei der Aufnahme: Schwer benom- 
men, reagiert jedoch auf Aufforderung, öffnet auf Verlangen den Mund 
und zeigt die Zunge. Nach ihrem Namen gefragt, antwortet sie mit unver- 
ständlichem Lallen. Die Patientin ist unruhig, windet und dreht sich Bett. 
Aus dem Munde spuckt sie viel Schleim. Einmal erbricht sie wenig kaffee- 
satzähnliche Massen mit deutlichem Petroleumgeruch. Chemisch war Er- 
brochenen Blut nachweisbar. Hautfarbe blaß. Gesicht deutliche Zyanose. 
Conjunctiven Die Mundschleimhaut zeigt schöne Rosafärbung. Pupillen 
reagieren. Zunge feucht, eher auffallend rot, ohne jeglichen Belag. Rachen- 
schleimhaut etwas gerötet. Hals Lungen: sehr unregelmäßige Atmung, 
pro Minute. Über den Lungen überall lauter Percussionsschell, reines Ve- 
siculäratmen, keine Rasselgeräusche. Herzgrenzen: Sternalrand, li. Rip- 
pe, li. Mamillarlinie. Herztöne rein, deutlich, keine Geräusche. Puls 56, regel- 
mäßig, nur wenig gefüllt. Blutdruck 120 Hg. Abdomen etwas aufge- 
trieben, aber die Bauchdecken weich. Palpation der Oberbauchgegend an- 
scheinend sehr schmerzhaft. Milz Urin Spuren Eiweiß, kein 
Zucker, etwas Urobilinogen. 

Patellarsehnenreflexe vorhanden, ebenso Fußsohlenreflex. Kein Babinski, 
kein Bauchdeckenreflexe fehlen. Während der ganzen Untersu- 
chung fällt der starke Petroleumgeruch der Patientin auf. Temperatur 35,4. 
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diesem Status ist noch nachzutragen, daß Patientin den Kleidern 
ins Spital gebracht wurde. Diese Kleider rochen bei der Inspektion stark nach 
Petroleum, aber nirgends fanden sich den Kleidern, nicht einmal der 
Schürze, Verbrennungsspuren. 

Therapie: Stimulation, Aderlaß von 300 nachfolgende Infusion von 
400 Kochsalzlösung usw. 

Zytologische und chemische Blutuntersuchungen die nachfolgende Ta- 


belle. 
Zytologische Blutbefunde: 

Hämoglobin 
Erythrozyten 080 000 4710 000 
1,0 
neutrophile Myelozyten 0,3 1,0% 
neutrophile Metamyelozyten 2,3 

Chemische Blutbefunde. 

14.6. 15. 

Zucker 186 164 
Cholesterin 270 
Alkalireserve 
Polypeptid 


15. morgens: etwas ruhiger, lautes Karcheln, jagende At- 
mung von Atemzügen. Reagiert immer nocr auf Anrufen. Auf Befragen 
klagt sie über Atemnot. besteht nunmehr eine auffallend intensive Rot- 
färbung der Lippen. einer kleinen Stelle der Oberlippe findet sich eine 
circumscripte kleine Rötung der Haut, direkt oberhalb der Lippenschleimhaut. 
Nach Öffnen des Mundes erkennt man, daß die ganze kräf- 
tig verätzt ist und ebenso die Schleimhaut des weichen Gaumens; die Rachen- 
schleimhaut ist von einem dicken eitrigen Sculeim bedeckt. übrigen aber 
ganzen Körper nicht die Spur einer Brandwunde. Temperatur 36,1, Puls 
68. 16. 6.: Patientin ist klar, und gibt auf Befragen Antwort; über die Vor- 
geschichte ihrer jetzigen Erkrankung usw. ist sie nicht zum Sprechen 
bringen. Sie verneint aber auf das bestimmteste, irgendeine Lauge oder 
Säure getrunken haben. D.e ganze Gegend der Lippenschleimhaut und die 
angrenzenden Schleimhautpartien sind deutlich bräunlich verfärbt, wie verätzt. 
Die Lippenschleimhaut stößt sich überall ab; die Patientin spricht mit ganz 
heiserer Stimme und hat viel schleimig-eitrigen Auswurf. Uhr, nach 
Einnahme von etwas Kaffee, plötzlich heftige Schmerzen der linken Unter- 
bauchgegend; das ganze linke Hypogastrium ist sehr druckempfindlich; da- 


selbst besteht auch Muskelspannung. Die Patientin bietet alle Erscheinungen 
einer Perforationsperitonitis dar. wurde daraufhin von der chirurgischen 
Abteilung eine Laparatomie vorgenommen. Aus der Wunde entleerte sich 
dabei sofort eine säuerlich riechende Masse. Das Peritoneum war gereizt; 
zwischen den Darmschlingen fand sich eine kaffeesatzihnliche Brühe, Der 
Magen war der Vorderfläche gegen die große Curvatur hin handteller- 
großer Ausdehnung siebartig durchlöchert, die Magenwand dieser Gegend 
braun und wie gegerbt. Diese Verätzung reichte vom Pylorus bis fast zur 
Cardia. Daraufhin Magenresektion; Stunden nach der Operation Exitus. 

Die Untersuchung des Hause der Patientin gefundenen Petroleums 

ergab: 

Spezif. Gewicht 0,823. 

Frakt. Destillation. Dieselbe ergibt die für Petroleum charakteristischen 
Fraktionen. 

Fremde Beimischungen konnten nicht nachgewiesen werden. 

Autopsie: Mittelgroße, weibliche Leiche. Keine Spur von Brandwunden 
der Haut. Schorfbildung Schleimhautteil der Lippen. Verschorfung der 
Schleimhaut des Mundes usw. Schleimhaut des Pharynx, des Larynx, der 
Epiglottis stark verätzt; sie läßt sich leicht großen nekrotischen Fetzen 
abziehen. Ebenso ist die ganze Ösophagusschleimhaut, vor allem der 
oberen Hälfte hochgradig verätzt; der untern Hälfte ist die Ösophagus- 
schleimhaut mehr schwarz verfärbt und gequollen. Die ganze Magenschleim- 
haut (incl. chirurgisches Präparat), namentlich auf der Höhe der Falten ver- 
ätzt, tief schwarz verfärbt und gequollen. Endlich ist auch noch das Duode- 
num bis oberhalb der Papilla Vateri deutlich graulich verätzt. Dünn- 
und Dickdarm Geringe Peritonitis fibrinosa. Herz nicht vergrößert, 
zarter Klappenapparat. Lungen voluminös, dunkelrot. Schleimhaut des La- 
rynx, der Trachea, der Stammbronchien bis die mittleren Bronchien hinein 
graurot verfärbt und deutlich verätzt, sonst Lungen Geringe trübe 
Schwellung der Leber und der Nieren. Mikroskopische Untersuchung (patho- 
logisch-anatomisches Institut der Universität Zürich): Magen: Die obersten 
Schichten der Schleimhaut sind abgestoßen, die unteren nekrotisch, ohne 
Kernfärbung. Dazwischen finden sich den basalen Partien reichlich Leu- 
kozyten, ebenso sind die Interstitien der Muskulatur durch solche 
Die Arterien und Venen sind thrombosiert, den Wandungen finden 
sich reichlich Leuko- und Lymphozyten. Leber: Läppchenbau deutlich, die 
Zentralvenen sind weit, die Balken gegen das Zentrum etwas verschmi- 
lert. Dazwischen finden sich vereinzelte rote Blutkörperchen. Sämtliche Le- 
berzellen sind diffus grobtropfig verfettet. Die Glissonschen Scheiden sind 
allgemeinen zart, einzelnen Stellen etwas verlängert und verdickt, ohne 
entzündliche Infiltrate. Niere: Glomeruli zahlreich, vereinzelt hyalinisiert. 
Die Schlingen sind zart, enthalten wenig rote Blutkörperchen. Die Kapseln 
sind nicht verdickt, kein Exsudat. Die Tubuli sind gut gefärbt, nirgends ver- 
fettet. Die Interstitien sind schmal, einigen Stellen leicht in- 
filtriert. Die Intima der größeren Arterien ist leicht verdickt. Pathologisch- 
Diagnose: Nekrose der Magenschleimhaut, 
schwerste Leberverfettung. 

Bei Anlaß eines Hausbrandes, der offenbar von der Patientin gelegt wor- 
den ist, rettete sich die Patientin selbst aus dem brennenden Haus, ohne daß 
bei ihr irgendwelche Brandspuren den Kleidern usw. hätten nachgewiesen 
werden können. Sie erkrankte sofort schwer mit Störungen des Bewußtseins, 
heftigem- Erbrechen, verbreitete einen starken Petroleumgeruch. der 
Stunden später erfolgten Spitalaufnahme war der Petroleumgeruch noch 


immer deutlich bemerken. ersten Tag konnte von Verätzungen nicht 
viel gefunden werden, aber schon vom zweiten Tage zeigte die sichtbare 
Mundschleimhaut starke Verätzungen, dazu gesellte sich Husten und Sekre- 
tion von eitrigem Schleim und endlich stellte sich eine Magenperforation ein 
und zwar auf Grund einer schweren Magenverätzung, resp. Magenwandne- 
krose, die schon bei der Operation gefunden werden konnte. Wie aus den wei- 
teren Nachforschungen von seiten der Polizei hervorgeht, ferner auch aus den 
Angaben der Patientin, kommt bei ihr als Vergiftungsursache nichts anderes 
Frage, als das Trinken von Petroleum. Die Untersuchung des Petroleums 
ergab, daß sich die gewöhnliche Handelsware handelte. Aus dem sehr 
frühzeitigen Erbrechen geht hervor, daß die Zufuhr des Petroleums oral hat 
geschehen müssen; denn nur auf diesem Wege ist das sofortige Auftreten 
der schweren gastrischen Symptome verstehen. Interessant dürfte die 
hochgradige Verätzung des Magendarmkanals bis das Duodenum hinein, 
ferner aber auch die eigentümliche Verätzung der Bronchien sein. 

ist bekannt, daß Petroleum sehr starke Verätzungen erzeugen kann, 
überall hingelangt; speziell ist dies aus Beobachtungen Kindern be- 
kannt, die aus Versehen Petroleum trinken. Daß allerdings solch schwere 
Magenverätzungen, wie unsere Patientin sie darbot, sich Gefolge des 
Trinkens von Petroleum einstellen, ist jedenfalls enorm selten. Interessant 
ist ferner vorliegenden Falle noch die Tatsache der Verätzungen der 
Trachea, sowie den großen und mittleren Bronchien. Auch diese Erschei- 
nung ist nicht unbekannt; sie wird von Conrads, (Berliner klinische 
Wochenschrift 1903, 982) von Price, U.S. (diese Zeitschr., 
3and 245) und von Nunn und Martin, Texas (diese Zeitschr. 
Band 183) beschrieben. Bezüglich dieser Erscheinung würde sich 
fragen, auf welchem Wege diese Verätzung der Luftwege zustande gekommen 
sein kann. Conrads dachte die Wirkung der Petroleumausscheidung 
den Lungen, während Nunn und Martin auf Grund experimenteller Un- 
tersuchungen darauf hinwiesen, daß, wenn Petroleum die Bronchien ge- 
langt, dies schweren Erscheinungen führt. die Verätzung vorliegen- 
den Fall nur bis die mittleren Bronchien vorgedrungen ist, könnte daran 
gedacht werden, daß Patientin entweder etwas Petroleum aspirierte, sei 
beim Trinken, sei beim Erbrechen, oder daß sie Petroleumdämpfe einge- 
atmet hat und daß auf diesem Wege die bronchialen Verätzungen entstanden 
sind. Immerhin möchte ich den Weg über die Ausscheidung durch die Lun- 
gen nicht ganz ausschließen. Für die Einatmungstheorie könnte vielleicht 
auch noch sprechen, daß die Patientin doch Blut auch ziemlich viel Koh- 
lenoxyd, ca. 5%, beim Eintritt dargeboten hat. Hinweisen möchte ich auch 
auf die starke Vermehrung der Polypeptide Blut, eine gewöhnliche Folge 
von ausgedehnten Verbrennungen und Verätzungen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Roth, Chefarzt der Medizini- 
schen Abteilung des Kantonspitals Winterthur, Schweiz. 
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Die ehronische Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff. 


Aus dem hygienischen Institut der deutschen Universität Prag (Vor- 
stand: Prof. Abteilung für Gewerbehygiene und Arbeits- 
medizin. 


Von Löwy. 


Während die akute Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff schon 
seit längerer Zeit gut bekannt ist, liegen außer einer Mitteilung von 
Brandt bisher keine nennenswerten Mitteilungen über die chronische 
Vergiftung beim Menschen vor. Brandt hat über Vergiftungs- 
erscheinungen aus einer Schuhausbesserungswerkstatt berichtet, dabei 
ist aber der Tetrachlorkohlenstoff mit Methylenchlorid und Äthylen- 
chlorid gemischt gewesen, daß die Vergiftungserscheinungen viel- 
leicht nicht ganz rein waren; doch stimmen die Angaben Brandts 
wesentlichen mit den folgenden Beobachtungen überein. han- 
delte sich Mechaniker einer automatischen Telefonzentrale 
Prag, welche seit vielen Jahren zeitweise Tetrachlorkohlenstoff als 
Putzmittel verwendeten. von den untersuchten Fällen wiesen 
Symptome auf, welche auf die Beschäftigung mit Tetrachlorkohlenstoff 
zurückgeführt werden mußten, ein anderes Gift nicht Betracht 
kam. Die Symptome waren Einzelfall unbedeutend und gewannen 
erst Bedeutung durch ihr einheitliches Auftreten bei einer Serien- 
untersuchung. ergab sich folgendes Krankheitsbild: Schwindel, 
Kopfschmerz, Angst- und Oppressionsgefühle, Brennen den Augen, 
Rückenschmerzen, Parästhesien den Extremitäten, Magenbeschwer- 
den und Obstipation, Appetitlosigkeit, Stechen der Herzgegend, her- 
abgesetzte Potenz, spontane Muskelzuckungen. Die Untersuchung er- 
gibt gesteigerte Reflexe und Reflexdifferenzen, aber keine pathologi- 
schen Reflexe, hie und Sensibilitätsstörungen, einmal eine Bern- 
hardsche Krankheit und wiederholt Eosinophilien. Das Gebiß ist häu- 
fig defekt, der Blutdruck bewegt sich öfters der unteren Grenze der 
Norm. Fällen Urobilinogenurie festgestellt wurde, wurden 
Galaktoseproben vorgenommen. Unter derartig Untersuchten wur- 
den Fälle mit einer Ausscheidung von über festgestellt, die 
Höchstausscheidung betrug 5,9 Nur einem einzigen Falle war 
die Probe ganz negativ, den restlichen Fällen schwankte die 
Ausscheidung zwischen 1—2 

Neben mehr oder minder unbestimmten subjektiven und objektiven 
Symptomen findet sich eine leicht nachweisbare Störung der Funktion 


der Leber, welche bei Arbeitern, die mit Tetrachlorkohlenstoff tun 
haben, immer dann untersucht werden sollte, wenn auch nur gering- 
fiigige Beschwerden vorhanden sind. Ein positiver Ausfall der Leber- 
funktionspriifung deutet schon auf eine Schädigung hin und verleiht 
den übrigen, nicht ausgeprägten Symptomen ein größeres Gewicht. 
ist selbstverständlich, daß durch die Untersuchung andere Ur- 
sachen für Leberfunktionsstörungen nach Tunlichkeit ausgeschieden 
werden müssen. 

(S. die ausführlichere Veröffentlichung Archiv für Gewerbe- 
pathologie und Gewerbehygiene. Bd. Heft Nr. 1935.) 


des Verfassers: Prof. Dr. Löwy, Prag II, Jama 
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Akute tödliche 
Von 


Der folgende Fall einer tödlichen Alkoholvergiftung bietet infolge 
Bestehens einer Gastroenterostomie ein besonderes Interesse, weil 
die Frage aufkommen ließ, dadurch das Erreichen der tödlichen Al- 
koholkonzentration Blute begünstigt wurde. 

Ein Markthändler suchte Abend auf der Heimfahrt mit Be- 
kannten eine Wirtschaft auf; anscheinend ist diesem Zeitpunkt 
bereits „angeheitert‘‘ gewesen. wurde zunächst Bier getrunken, 
dann wurde eine Trinkwette abgeschlossen, deren Verlauf der Markt- 
händler innerhalb von Minuten Weißwein (Waadtländerwein) 
trank. schlief bei angeblich ruhiger Atmung ein, wurde dann mit 
einem Auto nach Hause gefahren und dort von seinen Begleitern 
einem Zimmer liegen gelassen der Meinung, daß seinen Rausch 
schon ausschlafen werde“. nächsten Morgen gegen Uhr wurde 
tot aufgefunden. Die Leichenbesichtigung ergab, daß der Tod schon 
mehrere Stunden vorher eingetreten sein mußte. Der Verstorbene 
mit einem Mantel und wollenen Decken zugedeckt. 

Bei der Sektion der Leiche wurde folgender Befund erhoben: Die 
Totenflecke zeigten eine dunkelgraurote Farbe. den Konjunktiven 
fanden sich einzelne punktförmige Blutungen, den Armen, über dem 
linken Knie und der rechten Kniekehle Blutergüsse. der Bauch- 
höhle waren 100 klare hellbraune Flüssigkeit vorhanden. Der 
Magen zeigte der Hinterfläche Pylorusnähe eine Verbindung mit 
der ersten Schlinge des Jejunums. Die Lungen waren gebläht; die 
Herzhöhlen reichlich blutgefüllt. der Luftröhre befand sich rote 
schleimige, etwas schaumige Flüssigkeit, die auch die Bronchien aus- 
füllte. Magen waren 800 cm? aromatisch riechender Flüssigkeit 
enthalten. Die Verbindungen zum Dünndarm erwiesen Sich als gut 
durchgängig. Dünndarm nahezu wäßrige Flüssigkeit. Die Nieren 
waren stark blutgefüllt; Nierenbecken punktförmige Blutungen. 
Die Harnblase enthielt 400 cm? hellen Urin. Das Gehirn und die 
weichen Häute waren stark bluthaltig, letztere milchig verdickt. 

Die Alkoholbestimmung Herzblut (Nicloux) ergab einen Wert 
von 5,3 (Volumen), interferometrisch wurden 5,47 festgestellt. 

Der Verfasser erörtert die bisher der Literatur aufgeführten 
Fälle tödlicher Alkoholvergiftung bezug auf die Höhe der Alkohol- 


konzentration. dem vorliegenden Fall würde die Höhe der Alko- 
holkonzentration sich durchaus mit einer tödlichen Alkoholvergiftung 
Einklang bringen lassen. kommt jedoch noch hinzu, daß eine ge- 
wisse Aspiration vom Mageninhalt besteht mit Andeutungen des Er- 
stickungstodes (Randemphysem, Schleimhautblutungen). 

Das Vorhandensein der Gastroenterostomie hat dem Verstorbenen 
aller Wahrscheinlichkeit nach gestattet, größere Flüssigkeitsmengen 
kurzer Zeit sich nehmen, eine rasche Entleerung den 
Darm eintrat und eine starke Füllung des Magens ausblieb. Dieser 
Umstand macht erklärlich, daß trotz Aufnahme größerer Alkohol- 
mengen verdünnter Form kein Erbrechen erfolgte; vielleicht bestand 
auch infolge der vergrößerten Oberfläche eine raschere Resorption. 


Ausführlicher Bericht: Festschrift Heinrich Zangger, 
Seite 71. 
Referent: Wagner, Berlin. 
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Tödliche Vergiftung durch Chinintabletten. 
Von Mezger und Jesser. 


Selbst relativ kleine Mengen von Chininsalzen können bei kleinen 
Kindern tödlich wirken. Nachstehend sind Todesfälle bei einem 
und einem Jahre alten Kind mitgeteilt. 

ersten Fall handelte sich ein Mädchen, wel- 
ches ein Nachttischkästchen der Mutter aufbewahrtes Röhrchen mit 
Chinintabletten fand, welche mit Zucker überzogen waren und 
Chinin. hydrochloric. enthielten. Die Mutter fand das Kind mit dem 
leeren Röhrchen spielend vor. Nach ihrer Erinnerung waren noch etwa 
Kompretten 0,3 darin enthalten gewesen, daß sich das Kind 
maximal 1,8 Chinin. hydrochloric. einverleibt hatte. Das Kind ver- 
starb wenige Stunden nach der Krankenhauseinlieferung. Die Vergif- 
tungssymptome sind nicht näher beschrieben. Bei der Sektion fand 
sich eine vermehrte wässerige Durchtränkung der weichen Hirnhäute, 
welche nach Ansicht der Ärzte die Krämpfe erklären könnte, unter 
denen das Kind starb. Die Leichenteile wurden chemisch untersucht. 
dem Rückstand des sauren Ätherauszuges war die Thalleiochinreak- 
tion und die Eiolartsche Reaktion schwach positiv; Rückstand des 
alkalischen Ätherauszuges waran beide Reaktionen deutlich positiv. 
Der chemische Nachweis wurde damit als erwiesen angesehen. 

zweiten Falle spielte ein Jahre altes Kind Zimmer unbe- 
aufsichtigt mit einer Blechschachtel, der sich unter ein 
Glasröhrchen befand, das ebenfalls überzuckerte Chinintabletten mit 
einem Gehalt von 0,3 Chinin. hydrochloric. enthielt. Die Zahl der 
Tabletten war nicht mehr festzustellen. Beim Hinfallen auf den Boden 
sprang die Blechschachtel auf, wobei das Glasröhrchen zerbrach, wor- 
auf das Kind ein oder mehrere Tabletten verzehrte. Minuten später 
das Kind noch mit gutem Appetit Griesbrei, wurde aber Ver- 
lauf einer weiteren halben Stunde unruhig. Die Mutter vermutete 
sofort, daß das Kind einige der Tabletten, die sich der Blechschach- 
tel befunden hatten, verschluckt habe und ging zum Hausarzt. Bei 
ihrer Ankunft dort war das Kind bereits bewußtlos und der Arzt ord- 
nete die sofortige Überführung das Krankenhaus an. Der dort vor- 
genommene Versuch der Magenausheberung gelang nur zum Teil, 
das Kind dabei verstarb. Der Tod war ca. Stunden nach der Ein- 
nahme der Tabletten eingetreten. Die gerichtsärztliche Sektion der 


vom Staatsanwalt beschlagnahmten Leiche ergab keinen Anhaltspunkt 
für die Annahme einer Arzneimittelvergiftung. Immerhin blieb der 
Verdacht einer Chininvergiftung bestehen. wurden Teile der Leber, 
der Nieren, der ganze Magen mit Inhalt, Teile des Dünn- und Dick- 
darms sowie Urin chemisch untersucht. ihm waren Spuren Chinin 
nachweisbar. Die Leichenteile wurden zerkleinert und gemischt nach 
Stas-Otto untersucht. Aus 495 dieses Gemisches wurden 0,08 
reines Chinin isoliert. nur ein Teil der Leichenteile untersucht 
wurde und ein Teil des Mageninhalts Krankenhaus bereits ausge- 
hebert war, mußte das Kind danach mindestens eine Tablette mit 
Chinin. hydrochloric. verschluckt haben. Die Thalleiochinreaktion, die 
Eiolartsche Reaktion, die Erythrochininreaktion, die Reaktion nach 
Reichart und die mit fielen mit dem aus den 
Leichenteilen isolierten Körper deutlich positiv aus. 

Nach Durchsicht der Literatur geben Verfasser an, daß bei Kin- 
dern allgemeinen ca. Chinin schwere Vergiftungserscheinungen 
hervorrufen. Erwachsene vertragen oft noch viel kleinere Dosen nicht. 
Als mittlere tödliche Einzelgabe geben Verfasser 3—6 an. Chinin 
sei kleinen Gaben blutdrucksteigernd und wirke großen Dosen 
herzlähmend. Die Erythrozytenzahl werde vermindert. Die Giftwir- 
kung äußere sich Magenschmerzen und Erbrechen. Zunge und 
äußere Gesichtspartien, insbesondere die Augenlider schwellen an. Ge- 
legentlich seien auch Hautausschläge beobachtet. Die Nervenwirkung 
des Chinins äußere sich Ohrensausen, Schwerhörigkeit und Taub- 
heit, Schwächung bzw. Aufhebung der Sehkraft. Auch träten Sprach- 
störungen und Gedächtnisschwäche auf. Die Haut werde kalt und 
zyanotisch. Verfasser empfehlen zur Bekämpfung der Herzschwäche 
Frottierungen, Senfteig und anregende Mittel, bei Atemstörungen 
künstliche Atmung sowie Verabreichung von Tannin. Erwachsene 
weibliche Personen wie auch namentlich Kinder seien gegen verhält- 
nismäßig kleine Dosen von Chinin nicht sehr widerstandsfähig. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschr. ges. gerichtl. 
Med. 10, 75, 1927. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Sedormid-Vergiftung. 
Von Fortanier. 


Bei einer 52jährigen Frau, die einer Depression mit paranoiden 
Zügen litt, kam infolge Gebrauches von Tabletten Sedormid (Al- 
lylisopropylacethylcarbamid) einer schweren Vergiftung. Erst etwa 
Stunden nach der Giftaufnahme wurde die Frau aufgefunden und 
völlig bewußtlosem Zustand ins Krankenhaus eingeliefert. Die Atmung 
war schnarchend und frequent, der Puls etwas unregelmäßig und inter- 
mittierend. den inneren Organen wurden keine Veränderungen fest- 
gestellt. Die Pupillen waren sehr eng und reagierten nicht auf Licht- 
einfall. Kniesehnen- und Achillessehnenreflex waren auslösbar, da- 
gegen fehlte der Fußsohlenreflex. wurde sofort eine Magenspülung 
und Injektion von Coramin vorgenommen. weiteren Verlauf stiegen 
Puls, Atemfrequenz und die Körpertemperatur an; wurden broncho- 
pneumonische Herde festgestellt. Tage nach der Vergiftung 
trat der Tod ein. 

Bei der Sektion fanden sich beiden Lungen bronchopneumo- 
nische Herde, sowie Blutfülle der inneren Organe. Die rechte Niere 
fehlte (bei der Verstorbenen war vor Jahren eine Nephrektomie ausge- 
führt worden). Makroskopisch fanden sich Gehirn keine Verände- 
rungen. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurde eine Degenera- 
tion den Vagus- und Ponskernen festgestellt, sowie auch Gebiete 
der Substantia reticularis. bestand fernerhin eine geringe Glia- 
reaktion; die Hirnrinde wies keine degenerativen Veränderungen auf. 

Der Verfasser weist darauf hin, daß auch Nicht-Barbitursäure- 
präparate analogen Vergiftungserscheinungen führen können. Hin- 
sichtlich der Veränderungen Gehirn besteht eine überraschende 


Ähnlichkeit mit Somnifenvergiftung (von Van der Horsch 
beschrieben). 


Ausführliches Referat: Ztschr. ges. Neurol. Psych. Bd. 152 
(1934) 494. 
Referent: Wagner, Berlin. 


573 


Tödliche Vergiftung durch Einatmen salpetrig saurer Dämpfe. 
Von Kamps. 


Vergiftungen durch nitrose Gase sind nicht sehr häufig, 
mehr, als die hygienischen Schutzmaßnahmen der Industrie immer 
vollkommener werden. Über die histologischen Befunde derartiger 
Vergiftungen ist noch nicht sehr viel veröffentlicht. Nachstehend er- 
folgt die Beschreibung zweier Fälle. 

ersten Fall handelte sich einen 48jährigen Mann, der 
Salpetersäure, welche aus einem geplatzten Ballon ausgeflossen war, 
mit einem Lappen aufzuwischen versuchte, ohne auf die entweichenden 
nitrosen Gase Rücksicht nehmen. Dieser Vorfall ereignete sich 
gegen Uhr früh. Der Mann ging Uhr morgens beim Schicht- 
wechsel nach Hause. Vormittags stellten sich Hustenreiz, Kurzatmig- 
keit und Schlafsucht ein. Der Schlaf vertiefte sich zusehends und der 
herbeigerufene Arzt ordnete die sofortige Überführung das Kran- 
kenhaus an, welche 215° Uhr erfolgte. Bei der Aufnahme waren 
die Augen verschleiert, der Puls klein und etwas beschleunigt; geringe 
Temperaturerhöhung; über der ganzen Lunge pfeifende Geräusche. 
Sofortiger Aderlaß, symptomatische Behandlung der Herzschwäche. 
Der Patient wurde dauernd der frischen Luft gelassen. Trotz Sauer- 
stoffinhalation erfolgte unter den Zeichen zunehmenden Verfalls 
Stunden nach Einatmung der Gase der Exitus. Obduktionsbefund: 
Haut blaß, Lippenschleimhaut blaß graublau gefärbt. Lungen volumi- 
nös, von teigiger Konsistenz, auf dem Schnitt dunkel graurot verfärbt, 
sehr saft- und blutreich. Luftgehalt stark herabgesetzt. Größere Blut- 
gefäße mit dunkelroten Leichengerinnseln erfüllt. Aus den Luftröhren- 
ästen läßt sich reichlich schaumige, blutig gefärbte, wäßrige Flüssig- 
keit entleeren. Schleimhaut der Bronchien, der Trachea und des Kehl- 
kopfs wie auch des Rachens graurot, glatt und spiegelnd. Herz nor- 
mal. Herzhöhlen und große Gefäße prall mit Leichengerinnseln ge- 
füllt. Milz vergrößert, mittelweich, dunkel braunrot. Leber braunrot, 
deutliche Läppchenzeichnung; Lebergefäße mit roten Leichengerinn- 
seln gefüllt. Magen- und Darmschleimhaut graurot. Nierenrinde grau- 
rot, deutlich gegen das Mark abgegrenzt. Hirnblutleiter prall mit 
dunkelroten Leichengerinnseln gefüllt. Blutreichtum der weichen Hirn- 
häute. Auf der Schnittfläche der Großhirnhemisphären der weißen 
Substanz überall nicht abwischbare größere und kleinere Blutpunkte. 
Die histologische Untersuchung der Lungen ergab neben seröser Ex- 


sudation eine hochgradige Stase, Desquamation der Alveolarepithelien 
mit schwerster Chromolyse. Das histologische Bild der Leber zeigte 
Hyperämie, reichlich Eisenpigment, trübe Schwellung der Leber. Nie- 
ren: verschwommene Zellgrenzen der Kanälchenepithelien; leicht wol- 
kiges Protoplasma, schlecht färbbare Kerne. Trübe Schwellung der 
Niere, Hyperämie. Milz: mäßige Hyperplasie, stellenweise Blutungen, 
meist der Nähe der Trabekel. Reichlicher Eisengehalt. Gehirn: alle 
feineren Gefäße, auch die Präcapillaren hochgradig hyperämisch, stel- 
lenweise Stasen. der Marksubstanz des Großhirns massenhafte typi- 
sche Ringblutungen. 

Ein ähnlicher Fall wurde 1921 gleichen Institut seziert. han- 
delte sich ebenfalls einen 48jährigen Mann, der sich beim Rei- 
nigen eines Salpetersäurekessels vergiftete. Auf dem Heimweg 
Schwindel, schwankender Gang, später Erbrechen, Atemnot, gelber 
Auswurf. wurde bewußtlos das Krankenhaus geschafft. Bei der 
Aufnahme bestand Dyspnoe. Über beiden Lungen mittelblasige Rassel- 
geräusche. Exitus Stunden nach der Vergiftung. Der Obduktions- 
befund entsprach fast allen Einzelheiten dem Fall mitgeteil- 
ten. Lungen groß, schwer, ödematös. Trübe Schwellung von Leber und 
Nieren. Schwere Hirnpurpura. Aus den Angaben der Literatur ent- 
nimmt Verfasser, daß der Exitus meist 20—40 Stunden nach der 
Vergiftung eintrat. Bei der Sektion wurde fast stets eine sehr hoch- 
gradige Hyperämie der Lungen gefunden sowie Lungenödem. Bei der 
histologischen Untersuchung ergab sich meist eine beginnende An- 
ätzung des gesamten Lungenparenchyms. Die trübe Schwellung von 
Leber und Nieren sei auf die Wirkung des Giftes zurückzuführen. Nach 
Loeschke sei eine direkte Schädigung der parenchymatösen Organe 
durch Blut kreisenden Nitrit anzunehmen. Der den vorliegenden 
Fällen erhobene Befund spreche auch für einen Zerfall des Blutes. 
Hinsichtlich der Hirnpurpura glaubt Verfasser, daß diese nicht rein 
mechanisch durch die hochgradige Dyspnoe zustande gekommen sei, 
sondern durch die Wirkung eines Kapillargiftes (Nitrit) erklären 
wäre. Die dem Falle beobachtete Schlafsucht dürfte nach An- 
sicht des Verfassers durch die Hirnpurpura eine Erklärung finden. 
Die Wirkung des Giftes zerlegt Verfasser mehrere Komponenten: 
lokale Ätzwirkung (Lungen), Einwirkung auf das Blut (Blutzer- 
fall), Einwirkung auf das Parenchym (trübe Schwellung von Leber 
und Nieren) Einwirkung auf die Kapillaren (Hirnpurpura). Die Kom- 
ponenten und seien gesichert. Für und sei die direkte Gift- 
wirkung wahrscheinlich, aber noch unbeweisbar. Nach dem kli- 
nischen Befund sei auch eine Einwirkung auf die nervösen Zentral- 
organe sehr wahrscheinlich. 


Ausführlicher Bericht in: Deutsche Zeitschr. ges. gerichtl. 
Med. 10, 482, 1927. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Natriumnitrit-Vergiftungen. 
Von Hans Hunziter-Kramer. 


Natriumnitritvergiftungen, die allgemeinen den seltenen Vergif- 
tungsfällen zählen, sind meistens durch Verwechslung mit Kochsalz vorge- 
kommen, das Nitrit besonders chemischen Betrieben häufig unter der 
Bezeichnung „Salz“ bekannt ist. 

Verfasser berichtet von zwei Gruppenvergiftungen mit Natriumnitrit, die 
ebenfalls auf einer Verwechselung des Nitrites mit Kochsalz zurückzuführen 
sind. 

Zwei Männer Alter von und Jahren nahmen ein mit Natrium- 
nitrit „gesalzenes“ Mittagsgericht (gesäuerter Weißkohl) ein, welches einer 
der Männer von seiner Arbeitsstelle mitgebracht hatte. Nach etwa Minuten 
stellten sich bei den Männern Unwohlsein, Schwindel und Bewußtlosigkeit 
ein. Durch den hinzugezogenen Arzt wurde die sofortige Überführung das 
Krankenhaus veranlaßt, jedoch trat bei einem der Vergifteten der Tod bereits 
auf dem Transport ein, der andere starb kurz nach der Aufnahme Kranken- 
haus. Seit der Giftaufnahme waren etwa Stunden vergangen. 

Bei der Sektion der Leichen zeigte sich übereinstimmend ein Ausbleiben 
der postmortalen Blutgerinnung; das Blut wies eine kirschrote Farbe auf, 
ebenso die Muskulatur. Die Totenflecke waren ebenfalls hellrot gefärbt. 
einem Fall zeigten sich subpleurale Blutungen sowie kleinste Blutungen 
der Magenschleimhaut; mikroskopisch sah man ausgedehnte degenerative 
Veränderung Nierengewebe, besonders Nekrosen dünnen Teil der 
Henelschen Schleife. 

anderen Fall war sowohl makroskopisch wie mikroskopisch eine Ver- 
änderung den Nieren nicht festzustellen. bestand weiterhin überein- 
stimmend eine geringgradige feintropfige Verfettung der Leberzellen. Für 
eine Vergiftung mit Cyankali, welche der Sektionsbefund denken ließ, 
ergab die chemische Untersuchung keine Anhaltspunkte. Dagegen wurde 
dem Rest der genossenen Mahlzeit ein Gehalt Natriumnitrit von fest- 
gestellt, Magen fanden sich 0,22 bzw. 0,59%. 

Das Auffallendste beiden Fällen war die hellrote Farbe des Blutes, 
Gegensatz der Tatsache, daß Nitrite ausgesprochene Methämoglobinbild- 
ner sind. Letzteres konnte jedoch Blut nicht nachgewiesen werden. 
andere Gifte bei der chemischen Untersuchung nicht aufgefunden werden 
konnten, war der Diagnose einer Natriumnitritvergiftung kein Zweifel. 

Die zweite Gruppe von Natriumnitritvergiftungen betrifft ein älteres 
Ehepaar und deren 20jährige Tochter. Auch diesem Falle war das Na- 
triumnitrit vom Manne aus der Fabrik, der Meinung, Kochsalz vor sich 
haben, mitgebracht und zum Salzen der Mittagsmahlzeit verwendet worden. 
Die ersten Vergiftungserscheinungen traten bei allen dreien kurze Zeit nach 


Einnahme der Mahlzeit auf und zwar Form von Erbrechen und Schwindel- 
gefühl. Beide Frauen fielen Boden, während der Mann apathisch Tisch 
sitzen blieb. Erst nach Stunden wurde ein Arzt gerufen, der die Über- 
führung ins Krankenhaus anordnete. Die Tochter wurde Zustand der 
Agonie eingeliefert. Puls- und Herztöne waren nicht festzustellen, gan- 
zen Körper bestand starke Cyanose, die Atmung war weitestgehend herab- 
gesetzt. Die mittelweiten Pupillen reagierten prompt auf Lichteinfall, die 
Reflexe waren normal auslösbar. Die Patientin ließ Stuhl unter sich. Nach 
Verabreichung von Herz- und Kreislaufmitteln trat eine Be- 
finden ein; die tiefe Bewußtlosigkeit bestand jedoch weiter fort; den 
anfangs kühlen Extremitäten (Armen) wurden zeitweise tonische Krämpfe 
beobachtet. Das Lungenödem begann etwa Stunden nach der Kranken- 
hausaufnahme schwinden. Die Temperatur war auf gestiegen. 
dem durch Katheterisieren gewonnenen Urin konnte Eiweiß, Zucker und Blut 
nicht nachgewiesen werden. Blut wurde Methämoglobin festgestellt. Et- 
der 10. Stunde stellte sich erneut Lungenödem ein, was durch Injektion 
von Coramin wieder zum Schwinden gebracht werden konnte. Die tiefe Be- 
wußtlosigkeit hielt bis zum Morgen des nächsten Tages an, dann trat allmäh- 
liche Besserung ein. der durch Magenspülung gewonnenen Flüssigkeit 
wurde Natriumnitrit nachgewiesen. Die Untersuchung des Blutes ergab eine 
Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit. 

Bei dem Ehepaar verlief die Vergiftung nicht unter heftigen Erschei- 
nungen. Die Frau war ebenfalls bei der Krankenhausaufnahme bewußtlos, 
zyanotisch und dyspnoisch, jedoch bereits nach einer Stunde war das Be- 
wußtsein wieder klar. den beiden folgenden Tagen klagte die Patientin 
noch über Schwindelgefühl und Doppeltsehen: die Blutsenkung wies 
dritten Tag noch eine mäßige Beschleunigung auf. Nach dem Bericht der 
Ehefrau sind bei ihr die ersten Vergiftungserscheinungen schon gegen Ende 
der Mahlzeit aufgetreten: sie verspürte einen dauernden Brechreiz und 
Schmerzen der Herzgegend. Spiegel bemerkte sie eine auffallende bläu- 
liche Verfärbung des Gesichtes; sie habe plötzlich alles doppelt gesehen, dann 
sei sie rasch bewußtlos geworden. 

Bei dem Ehemann war einer völligen Bewußtlosigkeit überhaupt 
nicht gekommen. Bei seiner Einlieferung Krankenhaus war apathisch 
und gab unklare Antworten; Gesicht und den Händen bestand beträcht- 
liche Zyanose, die jedoch Tag wieder vollständig verschwunden war. 
Urin wurde 0,840/ Zucker festgestellt. Nach Tagen waren sämtliche 
Vergiftungserscheinungen abgeklungen. (Der Urin-Zucker betrug damals 
noch 

Der Verfasser beriicksichtigt eingehend die Literatur der Nitritvergif- 
tung. Hinsichtlich der hier beschriebenen Vergiftungsfalle hebt hervor, 
daß die Patienten der Gruppe das klassische Bild der Natriumnitritvergif- 
tung verschiedener Schwere geboten haben. Dagegen nehmen die Fälle 
der Gruppe insofern eine Sonderstellung ein, als das Blut keine Methämo- 
globinbildung zeigte, vielmehr eine hellrote Farbe wird die 
Frage eingehend erörtert, inwieweit diese Erscheinungen mit der Bildung von 
hellrotem Stickoxydul-Hämoglobin Zusammenhang gebracht werden kann. 


Ausführlicher Bericht: Festschrift Heinricn Zangger, Band Seite 54. 
Referent: Wagner, Berlin. 
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Das Kohlenoxydgas-Unglück der Kirche Tegernau. 
Von Hans Griesau. 
Mit Textabbildung. 


Während des Gottesdienstes Buß- und Bettage der Kirche 
Tegernau erkrankten ungefähr Personen Kohlenoxydgasvergif- 
tung mehr oder minder schwer. Nur dank der bald eingesetzten Sani- 
tätskolonne mit Sauerstoffgeräten konnten schlimmere Folgen ver- 
hütet werden. 

Als ich diesem Vormittage gegen Uhr von der Praxis zurück- 
kehrte, sah ich zwei Jungen, die sich gegenseitig stützend 
die Dorfstraße einhergeschwankt kamen. Der eine gab an, daß dem 
anderen der Kirche schlecht geworden sei, ihn herausgeführt 
habe, jetzt aber ihm auch schlecht sei. Ich versorgte die beiden 
einem Bauernhause. Die bleiche, graue Gesichtsfarbe verschwand; der 
Puls, der gar nicht mehr fühlen war, wurde nach kurzer Zeit wieder 
voll und kräftig. Ich ließ die beiden noch liegen der Annahme, daß 
sie sich bald von ihrem Unwohlsein erholen würden. Ich hatte meinen 
Wagen noch nicht der Garage untergebracht, als ich ein der 
Kirche benachbartes Haus gerufen wurde, seien ein paar Frauen, 
denen der Kirche schlecht geworden sei. Die Frauen klagten über 
Kopfweh, Übelkeit. Der Puls war schnell und klein. Ich ließ sie bei 
offnen Fenstern sitzen, ließ ihnen Bohnenkaffee geben. Durch das 
Fenster sah ich, wie weitere Kinder und Frauen aus den Kirchtüren 
kamen, schwankend und bleich, wie sie auf Bänken und Steinen herum- 
saßen, teilweise erbrechen mußten. wurde mir sofort klar, daß 
sich eine Kohlenoxydgasvergiftung handeln mußte, und ich rief dem 
vor der Kirchentüre stehenden Kirchendiener zu, daß Fenster und 
Türen öffnen müsse. Auf seine Antwort, daß dies bereits geschehen 
sei, sagte ich ihm, daß dann der Gottesdienst unterbrochen werden 
müsse, die Kirchenbesucher den Ort verlassen müßten, sei Kohlen- 
oxydgasvergiftung. Ich wurde einen anderen Ort gerufen, eine 
alte Frau wiederum mit einer leichteren Vergiftung lag. Als ich von 
dem Hause zurückkam, wurde ich das Pfarrhaus zum Pfarrer alar- 
miert. Auf dem Wege dorthin traf ich viele vergiftete Personen, die 
sich teils fortschleppten, teils geführt wurden, sich die umliegen- 
den Häuser und Wirtshäuser verteilten. Der Pfarrer hatte seine Pre- 
digt beendet und war zum Schlußgottesdienst vor den Altar getreten, 
als nach kurzer Zeit zusammenbrach. Ich sah ihn bewußtlos, nach 


Atem ringend. Puls war nicht fiihlen. wurde sofort gebettet, ich 
machte ihm einen Aderlaß von 300 cm? (mehr lief nicht) und spritzte 
Icoral und Cardiazol. Währenddessen ließ ich die nächste Sanitäts- 
kolonne mit Sauerstoffgerät alarmieren. Sie traf auch bald ein. Der 
eine Apparat wurde das Pfarrhaus genommen, der andere wurde 
einem Schulsaale aufgestellt. erwies sich bald, daß die Apparate 
nicht ausreichten, der Sauerstoff knapp wurde. Ich ließ weiterhin 
Sauerstoffbomben holen und vor allen Dingen die Giftgaskolonne der 
San.-Kolonne Grenzach alarmieren, die ebenfalls nach kurzer Zeit unter 
ihrem Führer, Kollegen P., mit einem Gerät mit vier Anschlüssen ein- 
traf. Jetzt konnte die Rettungsaktion größerem Umfange beginnen. 
Aus der Nachbarschaft wurden Decken und Matratzen 
das Schulhaus als Lazarett eingerichtet. Die Dorfe liegenden Ver- 
gifteten wurden von der San.-Mannschaft mit Tragen und San.-Auto 
zusammengeholt. Schulhause wurde unter Aufsicht und ärztlicher 
Hilfe von Kollegen gearbeitet, Pfarrhause unter Aufsicht eines 
Schopfheimer Kollegen. der Zwischenzeit war Meldung aus einem 
entfernt liegenden Orte gekommen, daß sich Gasvergiftete bis 
nach Haus geschleppt hätten und nun dort schwerkrank herumlägen. 
Ich fuhr sofort dorthin, das San.-Auto folgte mit einem Sauerstoffgerät. 
Wir stellten das Gerät einem Bauernhause auf, holten die Kranken 
zusammen und beatmeten sie. einigen Fällen war nötig, mit Lobe- 
lin und Kreislaufmitteln energisch nachzuhelfen. Nachdem hier die 
größte Gefahr gebannt war, die Kranken ihren Betten versorgt 
waren, fuhren wir zurück, Tegernau weiter helfen. Doch 
gleich kamen Meldungen aus anderen Orten, daß zwei San.-Abtei- 
lungen mit einem Gerät Fahrt gesetzt werden mußten. wur- 
den diesen Orten die Vergifteten gleicher Weise behandelt, gegen 
Uhr kam man wieder zurück. Verlaufe des Nachmittages hatte 
das San.-Auto von allen Seiten noch Vergiftete zusammengeholt, die 
der Schule behandelt wurden. Später abends mußten wir nochmals 
nach zwei Orten ausrücken, einen Vergifteten gab, bei denen 
sich die Erscheinungen, besonders Atemnot und Kopfschmerzen, erst 
recht spät eingestellt hatten. nächsten Tage wurden die Kranken 
nochmals von mir besucht. Bei den meisten war die Erkrankung be- 
hoben. Ungefähr Erkrankte lagen mehrere Tage noch Bett und 
brauchten Herzmittel. 

Natürlich haben sich Behörden und Fachleute für diesen Vergif- 
tungsfall außerordentlich interessiert. Doch einer Einigung, einer 
klaren abschließenden Beurteilung ist man nicht gekommen. Einen 
Plan füge ich bei. 

bemerken ist noch, daß sich auf der Empore über den Plätzen 
der Kirchengemeinderäte die Orgel befindet, über den Plätzen der 
Frauen die der Männer und Burschen. 

Die Öfen sind Esch-Füllöfen mit Rosten. Der Kamin, von normaler 
Weite, ragt 1,60 über das Dach der Kirche hinaus, erreicht lange 
noch nicht die Höhe des Dachfirstes. Die Rohre von Ofen und 
auch von normaler Weite, münden beide die Breitseite des Kamines 


mit ungefähr Abstand übereinander. Das Rohr von Ofen war 
lang, hatte drei Winkel, das von Ofen war kürzer, hatte 
zwei Winkel. Der Kirchendiener heizte den Ofen allein oder 
und nach Bedarf. Und gewöhnlich heizte Vorabend 
mit Holzfeuer, füllte später dann Koks auf. Die letzte Füllung 
geschah nachts gegen Uhr, Morgen wurde dann mit Koks wei- 
ter gefeuert. Ausnahmsweise heizte der Kirchendiener den Ofen erst 
Unglückstage an, und zwar morgens Uhr. Die Nacht war klar 
und kalt gewesen, der Tag brachte Sonnenschein und Erwärmung. 
frühen Morgen lag Nebel Tal. Der Ofen wollte nicht recht ziehen. 
Daher sah der Kirchendiener sich veranlaßt, Kamine einige Male 
ein Bündel Zeitungen verbrennen, Zug den Ofen bekommen. 
Das Feuer brannte dann nach seiner Angabe hell und heizte mit 
Koks weiter. Der Gottesdienst begann Uhr. Als die Kirchen- 
besucher den Raum betraten (verschiedene gaben an, als sie sich der 
Kirche schon näherten), nahmen sie den Geruch nach ,,Latrine“ wahr. 
hinter der Kirche Land und Garten liegt, nahmen sie an, daß das 
Land Tage zuvor gedüngt worden sei, und maßen dem weiter keine 
Bedeutung bei. Auch als Kirchenbesucher unter Übelkeitsbeschwerden 
die Kirche verließen, führte man dieses auf den Geruch zurück. Der 
Kirchendiener ließ die Tür zum Vorraum auf und öffnete der Ge- 
genseite kleinere Fenster (Abb.). Zuerst erkrankten die Kinder auf 


Kirchengemeinderäte, 3 = Pfarrstuhl, 4 u,5 = Plätze der Frauen, 6 = Kinderplätze. 


Platz dann Frauen auf Platz und den vorderen Bänken von Platz 
Der Organist wurde gegen Ende des Gottesdienstes vom Unwohlsein be- 
fallen, daß mit dem Spiel abbrechen mußte, der Pfarrer hatte kaum 
vor dem Altar (1) Aufstellung genommen, als bewußtlos zusammen- 
brach. erkrankten noch Männer, die auf Platz gesessen waren. 

Sicherlich war durch das erst Morgen begonnene Heizen nur des 
einen Ofens die Luft Kamin nicht genügend erwärmt worden, daß 
kein genügender Zug vorhanden war. Dafür spricht auch die Beob- 
achtung des Kirchendieners, der sich veranlaßt sah, durch Verbrennen 
von Papier Kamin für besseren Zug sorgen. Wahrscheinlich ist 
dann der Koks früh aufgelegt worden, daß nicht schnell genug 
durchglühte, sondern immer nur schwelte. Das sich dabei bildende 
Kohlenoxydgas trat zusammen mit dem sich durch seinen Geruch 
bemerkbar machenden Schwefelkohlenstoff und Schwefelwasserstoff 
teils durch Ofen teils auf dem Wege über Rohr und Rohr durch 
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Ofen den Raum aus, verbreitete sich auf dem Boden und nach 
oben langsam aufsteigend. Zuerst ergriffen wurden von der Vergiftung 
die Kinder auf Platz die Kinderbanke bedeutend niedriger sind 
als die Banke der Erwachsenen. Die Kinder, die bekanntlich sich 
immer lebhaftesten Gesang beteiligen, atmeten das Gas zuerst 
und intensivsten ein. das Kohlenoxydgas auch aus dem 
Ofen ausgetreten sein, denn unter zuerst Erkrankten befanden 
sich Frauen vom Platz und den vorderen Bänken von Platz Auch 
daß der Geistliche, als vor den Altar (1) getreten war, bewußtlos 
zusammenbrach, spricht für diese Annahme. Auffallend ist, daß der 
Organist auf der Empore über Platz ebenfalls vom Unwohlsein er- 
griffen wurde, läßt sich aber wohl erklären, daß infolge des Öffnens 
einer Kirchentüre und der gegenüberliegenden Fenster das Gas auch 
nach oben gezogen wurde. Auch sein Kollege, der ihn ablöste, er- 
krankte späten Abend. Von den Besuchern der Empore erkrankten 
außerdem vielleicht noch vier bis fünf. 

Die Vergiftungserscheinungen äußerten sich vom leichten Unwohl- 
sein, Kopfschmerz, Kopfdruck bis zur Benommenheit und Bewußtlosig- 
keit mit geringen Krämpfen den Extremitätenmuskeln, die ich drei 
Fällen beobachtete. Bei verschiedenen Gaskranken war der Puls nicht 
mehr fühlen, war vielen Fällen klein und sehr schnell. Bekämpft 
wurde die Vergiftung und Kreislaufschwäche mit Aderlaß, Kreislauf- 
mitteln und Excitantien, wie Icoral, Coramin, Cardiazol, reichlichen 
Mengen Bohnenkaffee, Lobelin und Sauerstoffbeatmung großem 
Ausmaße. Bemerkenswert ist die daß Gasvergiftete, die 
sich wohl zuerst unwohl fühlten, später aber sich wohl fühlten und 
den Heimweg antraten, auf diesem infolge des Bergsteigens erneut 
erkrankten. zeigten sich bei ihnen derart starke Vergiftungser- 
scheinungen, daß reichlich Gebrauch von Kreislaufmitteln, Lobelin und 
Sauerstoff gemacht werden mußte. zwei Fällen traten schwere 
Vergiftungserscheinungen erst nach ungefähr neun Stunden auf, die 
die verlangte ärztliche Hilfe voll rechtfertigten, aber nach ungefähr 
einstündiger Sauerstoffbeatmung restlos behoben werden konnten 
und anderen Tage keinerlei Beschwerden mehr machten. 
allgemeinen klangen die Vergiftungserscheinungen innerhalb 
Stunden bis auf einen Rest von Müdigkeit und Schwäche den 
und leicht eingenommenen Kopf. Nach drei Tagen bedurften 
nur noch drei Kranke ärztlicher Überwachung, sie sind aber jetzt auch 
genesen. 

Das Ergebnis der behördlichen Untersuchung zeigt sich der Ver- 
ordnung: Geändert wird die Aufstellung der Öfen und ihre Rohrfüh- 
rung. Der Kamin muß erhöht werden. müssen immer beide Öfen 
geheizt werden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Griesau, Tegernau. 


Nachschrift: Bestätigt wurde die Diagnose Kohlenoxydgasvergif- 
tung durch die Untersuchung des dem Geistlichen durch Aderlaß ent- 
nommenen Blutes. 
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(Aus der Universitätsklinik für innere Medizin, Liége-Belgien. Vor- 
stand: Professor Dr. Beco.) 


Leuchtgas-Vergiftung. 
VonG.BaracundM.Dor. 


Nachfolgend wird ein Fall von Leuchtgasvergiftung beschrieben, 
der manches Interessante bietet. 

30. 11. 1935 gegen 12% Uhr, wurde ein 32jähriger Mann mit 
dem Verdacht einer Leuchtgasvergiftung die Klinik aufgenommen, 
der Uhr morgens einen Selbstmordversuch seiner Wohnung 
gemacht hatte. 

Die erste flüchtige Untersuchung ergab folgendes: Gut entwickel- 
ter Mann von mittlerem Körperbau. Ernährungszustand befriedigend. 
Völlige Bewußtlosigkeit. Haut kühl. den Extremitäten teils kleine, 
teils große rötliche Flecken disseminiert. Gesicht blaß. Die Augen 
waren geschlossen. Pupillen reagierten auf Lichteinfall sehr schwach. 
Der Kranke hatte erbrochen. Der Puls war regelmäßig aber weich, 
sehr schnell und klein. Blutdruck 90/75 (Vaquez-Apparat). 
Herzgrenzen normal. Töne schwach, rein. Atmung beschleunigt und 
oberflächlich. Abdomen tief eingezogen. Keine Reflexe. Der ganze 
Körper ist von schweren Krämpfen befallen. Häufig entsteht typischer 
Opisthotonos. 

Krämpfe Opisthotonos haben Ferchland und Vahlen bei 
der experimentellen Leuchtgasvergiftung des Hundes beobachtet. Die 
Frage, sich unserm Falle eine Leuchtgas- oder andere Ver- 
giftung handelte, wurde durch die spektrophotometrische Unter- 
suchung des Blutes vollkommen geklärt. Diese Analyse zeigte, daß das 
Blut 52% Kohlenoxyd-Hämoglobin enthielt. 

Der Kranke wurde sofort erwärmt und bekam Carbogen (eine 
Mischung von Sauerstoff und Kohlendioxyd) einzuatmen. 

Uhr: Der Kranke öffnet die Augen wieder und erkennt, daß 
sich Krankenhause befindet. Der Kranke bekam immer noch 
Carbogen einzuatmen, wurde aber nicht mehr erwärmt. Keine Krämpfe. 
Kein Opisthotonos. 

Uhr: Der Kranke ist ganz bei Bewußtsein. Das Gesicht ist 
gut durchblutet. Puls pro Minute, voll. Blutdruck 115/75 
(Vaquez-Apparat). Herztöne gut hörbar. Atmung ganz tief. Atem- 
züge pro Minute. Kohlenoxyd-Hämoglobin 25%. Der Kranke bekam 
immer noch Carbogen einzuatmen. 


Uhr. Sensorium gut. Puls Kohlenoxyd-Hämoglobin 
20%. Der Kranke bekam bis Uhr abends weiter Carbogen einzu- 
atmen. 

12. 1935: 

Der Kranke hat eine gute Nacht verbracht. Klagt über leichte 
Kopfschmerzen. 

12. 

Der Kranke verläßt das Bett. Kohlenoxyd-Hämoglobin 15%. 

12. 1935: 

Zustand sehr gut. Sauerstoffgehalt des Blutes 16,5% (Van Slyke- 
Apparat). Pat. verläßt die Klinik. 

soll durch die genaue Beschreibung dieses Falles auf den diagno- 
stisch-prognostischen Wert der spektrophotometrischen Methode für 
die schnelle und quantitative Untersuchung des Blutes bei Kohlenoxyd- 
vergiftung aufmerksam gemacht werden. 


Schrifttum: Heilmeyer: Medizinische Spektrophotometrie. Jena 1933. 
Ferchlandu. Vahlen: Arch. exp. Patholog. Pharmak. 1902, 48, 106. 


Anschrift der Verfasser: Dr. Barac und Dr. Dor, Insti- 
tut Clinique Medicale, Hopital Baviére, Liége, Belgien. 
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(Aus dem Pharmakologischen Institut, Kiel. Direktor: Prof. Dr. Behrend 
Behrens.) 


Zwei Fälle von Acedicon-Vergiftung Kindesalter. 
Von Behrens. 


Die alte Frage nach der Empfindlichkeit der Säuglinge und Kinder für 
Opiate ist gerade letzter Zeit wieder mehrfach behandelt Das 
dieser Zeitschrift veröffentlichte Gutachten von Prof. Heubner gibt 
mir die Veranlassung, zwei Fälle von Vergiftung Kindesalter mit Acedicon, 
die mir bekannt geworden sind, veröffentlichen 


Falll: 

handelt sich einen Jahre alten Jungen, dem wegen starken Reizhustens 
Abend Acedicon-Tabl. verabreicht worden war. Das Röhrchen mit den übrigen 
Acedicon-Tabletten war von der Kinderzimmer vergessen worden. 
nächsten Vormittag ca. Uhr wurde der Junge taumelig, sehr müde und bekam Brech- 
neigung. seinem Bett wurde das völlig ausgeleerte 
Der Junge erklärte, daß alle Tabletten genommen hätte, nicht husten 
Spuren von etwa verschütteten Tabletten wurden nirgends gefunden, daß angenom- 
men werden mußte, daß die Angaben des Buben der Wahrheit entsprachen. Seinen An- 
gaben nach mußte die Tabletten ca. Stunden vor dem Auftreten der obigen, augen- 
fälligen Symptome genommen haben. Bevor ich persönlich eingreifen konnte, hatte 
sich der Junge daheim spontan übergeben. Ich nahm sogleich eine ausgiebige Magen- 
spülung mit Lösung von Kal. permangan. vor. Diese fand ca. Std. nach 
Einnahme der Tabletten statt. 

Nach der Magenspülung machte der Junge, der vorher sehr blaß war und einen 
etwas verglasten Blick hatte, einen frischeren Eindruck. Von der Injektion von Car- 
diazol oder Coramin konnte Abstand genommen werden, Puls und Atmung befrie- 
digend waren. Mit der Verordnung von Cardiazoltropfen und Bohnenkaffee Ab- 
wechslung, sowie der Weisung, den Jungen munter und möglichst der frischen Luft 
halten, wurde das Kind nach Hause entlassen. 

13% Uhr zeigte die Kontrolle den Jungen zwar etwas müde, jedoch wesentlich 
frischer als Morgen, gut durchblutet, Puls kräftig, 100. Pupillen etwas eng, aber 
gut reagierend. Abend 18% Uhr ist der Junge völlig munter, die Pupillen von 
normaler Weite und Reaktion, Puls regelmäßig, Atmung normal. Das Kind hustet be- 
reits wieder, daß die Acediconwirkung als beendigt betrachtet werden konnte. 
der Nacht hat das Kind tadellos geschlafen und erwachte nächsten Morgen ohne 
jegliche Folgen seiner Acedicon-Vergiftung. 


W.Heubner, Sammlung Vergiftungsfällen, Bd. 68, 1935. 

Chiari, Arch. Kdhkde 105, 223, 1935. 

Sametinger, D.M.W. 1935, Ref. Sammlung Vergiftungs- 
fallen 1936, 25. 

Ich danke Herrn Dr. Graubner, Boehringer Sohn, Ingelheim, 
der mir freundlicher Weise die beiden Berichte der behandelnden Ärzte zugängig ge- 
macht hat. 


Fall 

Ein 4jähriges Kind erhielt infolge einer Verwechslung bei einer Angina statt 
Lutschtabletten Acedicon. Die Angehörigen gaben dem Kinde Verlauf von etwa 
Stunden ganze Tabletten Acedicon (0,03 g), die das Kind allerdings unter Pro- 
test Munde zerkaute und einwandfrei sich genommen hat. Die darauf folgende 
Nacht hat das Kind gar nicht geschlafen und nach Aussage der Mutter, die die ganze 
Nacht Bett gewacht hat, dauernd phantasiert. sich Morgen darauf der Vater 
der Sprechstunde einfand und die Tabletten vorwies, klärte sich erst der Irrtum auf. 
Der Arzt fuhr sofort dem Kind und fand ganz munter. forderte ihn ohne wei- 
teres auf, seine neue Puppe, die bekommen hatte, bewundern. Irgendwelche An- 
zeichen einer Intoxikation waren nicht nachzuweisen. 


Acedicon unterscheidet sich dadurch von Kodein, daß die enolische Hy- 
droxylgruppe azetyliert ist. Außerdem ist die Lage der Doppelbindung vom 
Kodein verschieden. ist also ein Isomeres des azetylierten Kodeins. Phar- 
makologisch ist nach den Untersuchungen von Wieland und Beh- 
beim Warmblüter zwischen Morphin und Kodein einzureihen. Auch 
jüngste pharmakologische Untersuchungen von haben das wieder 
Die eigenartige erregende Wirkung des Präparates, die 
höheren Dosen auch beim Erwachsenen ausüben kann, findet ihre Analogie 
Tierversuchen, wobei die nahe chemische Verwandtschaft zum Thebain 
mit hineinspielen mag. Die hustenstillende Eigenschaft, die bei Dosen von 
2,5 Tabl.) ausübt, kann sich bei höheren Dosen verlieren und nervösen 
Unruhezuständen Platz machen. Noch ausgesprochener scheint diese Reak- 
tionsweise auf höhere Dosen Kindesalter sein, wie der mitgeteilte 
Fall zeigt. 


Sametinger c.) teilt für das verwandte Präparat Dicodid einige 
Vergiftungsfälle bei Kleinkindern mit, die teilweise ebenfalls mit Erregungs- 
zuständen, teilweise aber auch mit schwereren Erscheinungen einhergingen. 
rät daher großer Vorsicht bei der Dosierung für dieses Alter. Heub- 
ner (l. c.) rollt das ganze Problem der Morphinempfindlichkeit Hand eines 
Gutachtens aufs gründlichste auf, stellt große Unstimmigkeiten den An- 
gaben der Lehr- und Handbücher fest, kommt aber schließlich nach kritischer 
Abwägung der vorliegenden Tatsachen doch zum Schlusse, daß für das Säug- 
lingsalter unter Anrechnung der durch das Gewicht bedingten Reduktion der 
Dosis immerhin noch mit einer Verdoppelung der Morphinempfindlichkeit 
rechnen ist. harmlosesten scheint nach den ausgedehnten Reihenunter- 
suchungen von Chiari (l. c.) noch das Kodein sein. Säuglinge ver- 
tragen 0,01 Kleinkinder von (ca. Jahre) 0,04 ohne Gefahr. Die 
therapeutische Dosis kann die Hälfte kleiner sein. 

Aus dieser Zusammenstellung darf der Schluß gezogen werden, daß 

der Praxis verbreitete Mißtrauen gegen die Verwendung von Morphin 
und Morphinderivaten Kindesalter berechtigt ist. Für die Hustenbehand- 
lung ist jedenfalls dem Kodein, bzw. den zuckerhaltigen Kodeinsäften, die 
nach Hans eine Verminderung der Kodeindosis auf den sech- 
sten Teil erlauben, der Vorzug geben. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Behrens, Pharmakol. Inst. 
Univ. Kiel, Hospitalstr. 20. 


Wieland, Behrens, Nonnenbruch, Rischawy, 
D.M.W. 302, 1929. 


Wiki, Revue Suisse Romande 55, 173, 1935. 
Hans Behrens, Ther. Gegenwart 1932, 399. 
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Dicodid-Vergiftungen. 
Von Sametinger. 


Verfasser berichtet von selbstbeobachteten von Dicodid-Vergif- 
tung sowie über Berichte aus der ärztlichen Praxis, welche ihm die Firma 
Knoll zur Verfügung stellte. 

dem ersten, vom Verfasser selbst behandelten Fall handelte sich 

eine Jahre alte Frau, welche seit ungefähr Jahr gelegentlich bis 
Dicodid-Tabletten 0,01 zur Beruhigung und als Einschlafmittel nahm. 
Stunden vor der Einlieferung ins Krankenhaus hatte die Patientin, 
welche ein Suicid beabsichtigte, Dicodid-Tabletten verschluckt. Bei der 
Aufnahme bestehen Teilnahmslosigkeit und Apathie. Die Augen sind ge- 
schlossen. Auf verstärktes Anreden erfolgt Antwort mit müder Stimme. Die 
Patientin erscheint zeitlich und örtlich orientiert. Sie verlangte Auskunft 
über die Gründe ihres Zubettliegens. Übelkeit bestanden nicht. 
Keine Dyspnoe oder Zyanose. Keine Ödeme. Haut und sichtbare Schleimhäute 
gut durchblutet. Conjunctiven leicht gerötet. Pupillen eng und reaktionslos. 
den inneren Organen kein pathologischer Befund. Blutdruck 120/75, Puls 
90/Min., weich, leicht unterdrückbar. Sehnen- und Hautreflexe intakt. Bei 
der Magenspülung wird leicht bräunlich verfärbter Mageninhalt ohne Speise- 
oder Tablettenreste. entleert. Nach mehrmaliger Nachspülung 0,2 Coffein 
intravenös. Wesentliche Besserung Verlauf der nächsten 2—3 Stunden. 
Weitere Kreislaufbehandlung war nicht nötig. Die Patientin konnte 
nächsten Tage beschwerdefrei nach Haus entlassen werden. Die bei diesem 
Fall beobachteten Vergiftungserscheinungen waren mithin nur gering. 

zweiten Fall handelte sich eine aus einer tuberkulösen Fa- 
milie stammende Jahre alte Patientin, die als Kind Skrofulose, mit Jah- 
ren Gesichtslupus, mit Jahren einen Blutsturz durchgemacht hatte und 
seitdem wiederholt wegen Lungentbc. behandelt wurde. Die Frau nahm seit 
Jahren Dicodid sich. früherer Zeit Tabletten 0,01 
letzten halben Jahr höchstens Tabletten tägl. Suicidabsicht hatte sie 
Stunden vor ihrer Einlieferung ins Krankenhaus sich Dicodid-Tabletten 
0,01, insgesamt also 0,5 Dicodid zugeführt. Bei der Einlieferung starke 
Benommenheit. Die Patientin reagierte auf Hautreiz und Anruf. bestand 
weder Zyanose noch Dyspnoe. Lediglich die Atmung war etwas flach. Nach 
Aufforderung atmet die Patientin bei der Lungenuntersuchung mit offenem 
Mund gut durch. den Lungen fanden sich Zeichen einer doppelseitigen 
exsudativen Die sofort durchgeführte Magenspiilung för- 
derte nur etwas grünlichen Schleim zutage. Tablettenreste wurden Ma- 
geninhalt nicht gefunden. Pupillen eng, reaktionslos. den ersten Tagen 
bestand starke Schläfrigkeit. Die Frau mußte katheterisiert werden, konnte 
jedoch das ihr gereichte Essen schlucken. Tage nach der Vergiftung war 
die Patientin zeitlich und örtlich wieder orientiert, Vergiftungszeichen be- 
standen nicht mehr. 


ER 26 


Das von der Firma Knoll gesammelte Material erstreckt sich auf er- 
wachsene Männer, erwachsene Frauen, Kind von Monaten, Kinder 
von Jahren, Kinder von 2—4 Jahren und Kind. allen 
diesen Berichten aus der ärztlichen Praxis steht Vordergrund des Ver- 
giftungsbildes bei fast allen Patienten auffallend tiefer Schlaf, der Ein- 
zelfällen bis Tagen dauerte. Auch bei kleineren Dosen wurde häufig 
starke Benommenheit beobachtet. Gelegentlich kam bei Frauen und 
Kindern Erregungszuständen, welche sich bei einem nervösen Knaben 

sogar Krämpfen steigerten. Erbrechen wurde nur selten beobachtet: ein- 
mal bei dem Monate Kind und zweimal bei Männern, die Suicid- 
zwecken 0,1 bzw. 0,12 Dicodid genommen hatten. Einmal wurde von 
Übelkeit berichtet. Nur ein einziger Fall verlief tödlich. handelte sich 
ein 2jähriges, herzkrankes Kind, welches die 5fache Kindereinzeldosis 
0,005 Dicodid) bekommen hatte. Hinsichtlich der Verträglichkeit 
von Dicodid bei Kindern ergibt sich, daß bei diesen leichter Schädigungen 
auftreten. Das Monate alte Kind hatte nach 0,02 Dicodid starkes, an- 
haltendes 3ei dem Kind trat nach 0,0037 Kollaps 
ein. Ein bekam nach 0,02 starke Erregungszustände und 
Krämpfe. Bei einem Knaben trat bei 3mal tägl. 0,015 Dicodid 
nur eine Zyanose auf. 

Bei erwachsenen Männern machten Dosen von 0,08—0,2 überhaupt 
keine Symptome. Männer, die Dosen von 0,03—0,1 Dicodid geschluckt 
atten, schliefen lingere Zeit. Eine Frau verfiel 0,09 

Schlaf, bei einer zweiten zeigte sich nach 0,02 schwere Vagusreizerschei- 
Frauen klagten nach 0,06 über starke Benommenheit, Taumel 
und Übelkeit. 

Dicodid-Knoll ist ein Isomer des Codeins, entsteht aus diesem durch Wan- 
derung zweier Wasserstoffatome: Dihydrocodeinon. Pharmakologisch nimmt 
eine Mittelstellung zwischen Morphin und Codein ein. wirkt vor allen 
Dingen beruhigend auf die Atmung. Seine narkotisierende Wirkung ist ge- 
ringer als die des Morphins. mindert die Schmerzempfindung und er- 
zeugt bei manchen Menschen Euphorie. Fälle von Dicodidismus sind be- 
kannt. Verfasser beobachtete einen Fall dem 20—25 Tabletten 0,01 tägl. 
genommen wurden. Bei normaler Dosierung können nach dem Verfasser 
Übelkeit, Erbrechen und Erregungszustände auftreten. Als mittlere Dosis 
gibt Verfasser 2—3mal tägl. Tablette 0,005 bei schwereren Fällen 
2—3mal tägl. Tablette 0,01 Als höchste orale Einzelgabe empfiehlt 
er, 0,02 nicht überschreiten. Für Kinder unter einem Jahr werden 
tägl. Dicodid, bei älteren Kindern nach Bedarf bis 
pro dosi empfohlen. 


Ausführlicher Bericht Dtsch. med. Wochenschr. 1935, 2009. 
Referent: Taeger, Göttingen. 


Vergiftungsfälle. 


(Aus der Medizin. Univ.-Klinik, Göttingen. Direktor Prof. Dr. 
Straub.) 


Akute Quecksilberdermatitis nach Unguentum hydrargyri einereum. 
Von Glatzel. 


Der 27jährige Willi wird 30. 10. 1935 unter Scharlach- 
verdacht eingeliefert. Wegen Phthirii pubis ist 28. 10. 1935 
der Scham- und Achselgegend einmal mit offizineller grauer 
Salbe (33% Unguent. hydrarg. cin.) eingerieben worden. der fol- 
genden Nacht fängt die Haut heftig brennen, der ganze Körper 
schmerzt, Erbrechen, Atembeklemmungen, Hitzegefühl und starker 
Durst kommen dazu. Morgen ist der ganze Körper scharlachrot 
geworden; immer noch besteht ausgesprochenes Krankheitsgefühl. 
Dieses, nach Form und Farbe durchaus scharlachähnliche Exanthem 
breitet sich bei der ersten Untersuchung über Gesicht, Rumpf und 
Extremitäten aus; die Gegend den Mund herum ist nicht ver- 
schont. Gleichzeitig besteht Schweratmigkeit und deutliche Zyanose. 
Die Zunge ist nicht belegt, die Flanke beiderseits etwas druckempfind- 
lich, übrigen ein verwertbarer krankhafter Befund den inneren 
Organen nicht erheben. klagt über Schmerzen ganzen Kör- 
per. Temperatur 40,3 Grad Celsius bei rectaler Messung (um Uhr), 
Puls 108 pro Minute. Blut 10450 Leukozyten, davon Stab- 
kernige, 73% Segmentkernige und Harn kein 
Eiweiß, Urobilinogen stark vermehrt, Sediment zahlreiche Erythro- 
zyten, granulierte und hyaline Zylinder. Unter entsprechender diäte- 
tisch-medikamentöser Behandlung bessert sich.der Zustand rasch. 
11. ist die Temperatur auf normale Werte abgesunken. Harn- 
sediment fanden sich zuletzt 14. 11. noch vereinzelte Erythrozyten, 
Blut 22. 11. nur noch Eosinophile. Das Exanthem fängt 
11. langsam an, abzublassen, und ist 11. fast ganz verschwun- 
den. Gleichzeitig setzt unter Jucken eine großlamellöse Schuppung 
ganzen Körper ein; sie dauert bis zur restlosen Abschuppung etwa 
Tage. 29. 11. kann Patient völlig wiederhergestellt entlassen 
werden. Aus der Vorgeschichte ist bemerkenswert, daß nach 
seinen Angaben zweimal Scharlach gehabt hat, außerdem Masern, 
Diphtherie, häufig Halsentzündungen und angeblich Genickstarre. Ein 
„roter Ausschlag wie dieser“ ist schon einmal 1929 nach Anwendung 
einer „scharfen (unbekannter Zusammensetzung) aufgetreten. 
1932 wurde wegen Eiterung der Hand mit Jod behandelt: 
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einem roten Ausschlag ganzen Körper hatte danach noch Mo- 
nate lang leiden. 

Mit außerordentlich heftigen Überempfindlichkeitserscheinungen 
reagiert dieser Kranke also nicht nur auf die vorsichtige therapeu- 
tische Anwendung eines gebräuchlichen Quecksilberpräparats, rea- 
giert ebenso auf Jodpräparate (vielleicht auch noch auf andere Medi- 
kamente?) Mengen, die von der übergroßen Mehrzahl aller Men- 
schen reaktionslos vertragen werden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Glatzel, Göttingen, Medizi- 
nische Universitäts-Klinik. 
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Uber durch Mostgenuß. 
Von Duy. 


Das nicht sehr häufige Zustandekommen von Blei-Vergiftung in- 
folge Mostgenuß wird durch die Verwendung von Bleirohren beim 
Mostpressen erklärt. ist Österreich recht häufig üblich, daß zwi- 
schen Mostpresse und Bottich ein U-förmig gebogenes Bleirohr einge- 
schaltet wird, dessen abgebogenem Schenkel der Most längere Zeit 
mit dem Bleirohr Kontakt verbleibt. Der Gärung übergehende 
Most greift die Wand des Bleirohrs an, und bilden sich Bleisalze, 
die sich dem zum Genuß bestimmten Most beimischen. Nach Unter- 
suchungen von Kudlac (Chem. Labor. des Allg. Krankenhauses 
Linz) wurde festgesteilt, daß 500 cm* Most, der Stunden sich 
einem der gebogenen Bleiröhre befand, 
100 Bleisulfid nachzuweisen waren. Nach 148 Stunden waren 400 
Bleisulfid nachweisbar, woraus Verfasser schließt, Lösung des 
Bleis aus der Wand des Bleirohrs mit zunehmender Einwirkungsdauer in- 
folge steigender Absättigung langsamer vor sich geht. den land- 
wirtschaftlichen Betrieben vorwiegend nur den Abendstunden die 
Mostpressen betätigt werden, sei Gelegenheit gegeben, daß den 
den Rohren zurückbleibenden Most nicht ganz unerhebliche Bleimengen 
übergingen. Weiterhin kommen als Bleiquellen die bei der Mostbereitung 
häufig benutzten bleiernen Pipen und bleiernen Heber Betracht, 
vor allem auch die für längere Aufbewahrung des Mostes sehr häu- 
fig benutzten irdenen Krüge Frage, die meist mit schlechten; 
bleihaltigen Glasuren versehen sind. Verfasser teilt ihm Jahre 
1933 vorgekommene Blei-Vergiftungen mit, welche mit Mostgenuß 
Verbindung bringt. 

Fall handelt sich einen 26jährigen Knecht, der be- 
reits Jahre 1926 und 1928 einige Wochen lang mit ähnlichen Be- 
schwerden erkrankt war und der damals wegen eines angeblichen 
Magenleidens behandelt worden war. Der Patient gab an, sich schon 
seit einigen Wochen sehr matt gefühlt haben. Auch sei blässer 


geworden. Seit Wochen habe unter starken, kolikartigen Schmer- 
zen der Magengegend leiden, die bis zum Magen ausstrahlten und 
unabhängig vom Essen seien. Seit Tagen hatte der Patient unter 
Erbrechen, Appetitlosigkeit und Aufstoßen leiden. Wochen vor 
der Aufnahme soll der Stuhl einmal schwarz gewesen sein, auch sei 
Gewichtsverlust eingetreten. Der Patient arbeitete der Landwirt- 
schaft und trinkt täglich 3—4 Liter Most. Aufnahmebefund: Kräf- 
tig entwickelter Patient etwas reduziertem Ernährungszustand. 
Hautkolorit blaß und leicht ikterisch. Puls auffallend gespannt, bis 
70/Min. Blutdruck 120/70 Hg. Zunge weißgrau und dick be- 
legt. Sehr defektes Gebiß. Deutlicher Bleisaum. Bauchdecken diffus 
gespannt. Druckschmerz der Magengegend und den Nabel 
herum. Leber und Milz Reflexe normal. Wassermann negativ. 
Harn Stuhl Benzidin- und Katalaseprobe positiv. Subfebrile 
Temperaturen. 3,9 Mill. rote Blutkörperchen. Blutfarbstoff nach 
Hellige 58, 9300 Leukozyten. Färbeindex 0,74. Differentialblut- 
bild Stabkernige, 72% Segmentkernige, 
Lymphozyten und 14% Monozyten. Mit der Mansonfärbung waren 
basophil getüpfelte Erythrozyten nachweisbar. Augenhintergrund: 
Papillen rötlichgrau verfärbt, Arterien etwas eng. Visus normal. 

Der Patient wurde mit der Diagnose ,,Blutendes Magenulcus“ ein- 
geliefert. Die kolikartigen Schmerzen wurden mit Belladonna-Papa- 
verin-Suppositorien, Atropin-Papaverin-Injektionen, Tinct. opii und Ver- 
ronal bekämpft. Der Stuhl war sehr angehalten und konnte nur mit 
Einläufen erzielt werden. Nach Abklingen der Schmerzen innerhalb 
der Woche wurden cm? Natriumthiosulfat, später Natrium joda- 
tum 0,5:100 tägl. verabreicht. Die Temperaturen waren nach einer 
Woche wieder normal. Nach 6wöchigem Krankenhausaufenthalt 
Gewichtszunahme und beschwerdefreie Entlassung. 


Fall handelt sich einen Jahre alten Bauer, der 
März 1935 wegen Bauchschmerzen bereits Krankenhausbehandlung 
war. Seit Anfang Juni waren wieder zunehmende Magenbeschwerden, 
Brechreiz, krampfartige Schmerzen Bauch, gesteigerte Mattigkeit, 
Stuhl- und Harnverhaltung aufgetreten. Der Mann war gewohnt, bis 
Liter Most täglich trinken. Ein Sohn und ein 2jähriges 
Kind des Mannes haben über ähnliche, aber nicht intensive Be- 
schwerden klaren. Auf eingehendes Befragen erklärte der Mann, 
1935 bei ihm zum Abziehen des Mostes statt eines 
Glashebers ein aus Blei verwendet wird. Der einweisende 


Arzt nahm eine nicht näher bezeichnete akute Intoxikation an. Auf- 
nahmebefund: Gut entwickelter Patient mit blassem, subikterischem 
Hautkolorit. Puls gespannt, 80/Min. Blutdruck 125/70 Hg. Zunge 
weißlich belegt. Ungepflegtes Gebiß mit deutlichem Bleisaum. Hals 
und Thoraxorgane Bauchdecken weich. Druckschmerzhaftigkeit 
der Nabelgegend. Patellarsehnenreflexe beiderseits lebhaft. Grobe 
Kraft der Arme und Beine stark herabgesetzt. Starke Muskelüber- 
erregbarkeit. Harn Stuhl Katalase- und Benzidinreaktion 
positiv. Blutausstrich stark vermehrte, basophil getüpfelte Ery- 
throzyten. 79% Hb., Färbeindex den ersten Tagen heftige 
kolikartige Leibschmerzen. Erfolgreiche Behandlung mit Belladonna- 
Papaverin-Suppositorien und 3mal Octin-Tropfen täglich. Nach 
einer Woche wesentlich gebessert auf eigenen Wunsch nach Hause 
entlassen. 

Fall handelte sich auch einen Bauern mit den gleichen 
typischen Blei-Vergiftungserscheinungen. Die Röntgenuntersuchung 
des Magens und Darms zeigt deutlich vermehrte Spannung und Pe- 
ristaltik. Der Patient gab reichlichen Mostgenuß Die Vergiftungs- 
quelle konnte nicht festgestellt werden. 

Verfasser hat noch weitere, typische Blei-Vergiftungen beob- 
achtet. Bei simtlichen Patienten konnte neben den klassischen Symp- 
tomen der Bleivergiftung auch Blei Harn nachgewiesen werden. 
Die Bleibestimmungen Harn, welche chem. Laboratorium des 
Krankenhauses durchgefiihrt wurden, erfolgte so, daB eine von meh- 
reren Tagen gesammelte größere, abgemessene Harnmenge mit konz. 
Ammoniak versetzt wurde (Phosphatfällung), Veraschung des Nieder- 
schlages mit rauchender Salpetersäure und Entfernung der noch vor- 
handenen Salpetersäure durch wiederholtes Eindampfen mit verdünnter 
Salzsäure auf dem Wasserbad. Extraktion des Rückstandes mit Am- 
moniumtartrat, Schwefelwasserstoffällung schwach saurer Lösung. 
Bestimmung als Sulfat oder Chromat. Verfasser gibt an, daß bei Blei- 
Vergiftungen selten mehr als einige Blei 24Stundenharn, oft 
unter gefunden würden. Die beschriebenen Fälle zeigten vor 
allem gastro-intestinale Erscheinungen. Die auffallende Blässe, welche 
vielen Fällen nicht durch Anämie bedingt war, erklärt Verfasser 
mit Spasmen der Blutgefäße. Verfasser diskutiert die bei der Diffe- 
rentialdiagnose berücksichtigenden Erkrankungen sowie die als 
Grenzwerte anzunehmenden Bleimengen, welche Harn und Stuhl 
finden sind. Mitteilung der Literaturstellen, über Blei-Vergiftungen 
infolge Mostgenusses berichtet wird. Verfasser fordert Aufklärung 


der Bevölkerung und Einführung technischer Verbesserungen bei der 
Mostbereitung, diese häufigen Bleischäden Österreich 
verhüten. 
Ausführlicher Bericht Wiener klin. Wochenschr. 1935, 1413. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Ein Fall von Kadmium-Vergiftung beim Menschen. 
Von Richard Larsson. 


Auftrage des Gesundheitsamts der Stadt Stockholm unter- 
suchte Larsson Juli 1934 einen Fall von Vergiftung, der wahr- 
scheinlich durch eine Speise verursacht worden war, die einer Brat- 
pfanne gebraten wurde. Diese Bratpfanne war kurz vorher gekauft 
worden und wurde nur zweimal benutzt. beiden Fällen waren Ver- 
giftungserscheinungen aufgetreten. Deshalb führte Larsson die 
Vergiftung auf diese Bratpfanne zurück. Denn waren nur Personen 
Stockholms erkrankt, welche Speisen genossen hat- 
die dieser Bratpfanne zubereitet worden waren. Dagegen waren 
die übrigen Familienmitglieder, die Stockholm wohnten, nicht 
krank geworden, obwohl sie dieselbe Speise verzehrt hatten. Sie war 
aber einem anderen Gefäß zubereitet worden. Bevor man die betref- 
fende Bratpfanne benutzte, hatte man sie etwas eingefettet und ausge- 
kocht. Das erste Mal wurden darin zwei Nieren gebraten, denen 
nichts auszusetzen gewesen sein soll, und dann sofort mit Butter und 
Brot verzehrt. Nach knapp Stunden zeigten sich die ersten Krank- 
heitserscheinungen (Übelkeit, heftiges Erbrechen). Diese Erscheinun- 
gen hielten damals nur einige Stunden an. Tage später wurden 
demselben Haushalt außerhalb Stockholms derselben Brat- 
pfanne zwei Fleischbrötchen (Fleischbällchen, Bouletten) aus gehack- 
tem Rind- und gehacktem Kalbfleisch gebraten und von denselben Per- 
sonen, die das erstemal erkrankt waren, verzehrt. Größere Teile dieses 
Gewiegten wurden Haushalt Stockholm gegessen. Die beiden 
Fleischbrötchen, die Haushalt auf dem Lande (außerhalb Stock- 
holms) verzehrt wurden, waren gesalzen und gepfeffert und mit Butter 
der Pfanne gebraten worden. Nur ein Fleischbrötchen wurde verzehrt. 
Darüber war die zerlassene Butter gegossen worden, der man die 
Fleischbrötchen gebraten hatte. Die Mahlzeit bestand aus Butter, Brot 
und Mineralwasser. Ein Stück dieses Fleischbrötchens wurde einem 
Hunde angeboten, der sonst sehr gefräßig war. weigerte sich je- 
doch, fressen. Bei den Familienmitgliedern auf dem Lande traten 
Stunden, nachdem sie das Fleischbrötchen verzehrt hatten, die 
ersten Krankheitserscheinungen auf. Sie bestanden Übelkeit, auf 
die sofort heftiges anhaltendes Erbrechen folgte, das mehrere Stunden 
anhielt. Inzwischen und auch nachher zeigten sich Schwindelanfälle, 
Schmerzen der Magengegend, Unempfindlichkeit den Armen und 


den Händen sowie Nach Stunden bekamen die 
Kranken Kognak, der aber sofort erbrochen wurde. Etwas später er- 
hielten sie rohes Eiweiß, das jedoch bald von neuem Erbrechen ver- 
ursachte. Die erbrochenen Massen waren nicht wie die ersten farblos, 
sondern grün wie Grünspan. Ein paar Stunden später erhielten die 
Kranken gekochte Milch, die auch sofort erbrochen wurde. Die er- 
brochenen Massen waren jetzt nicht mehr verfärbt. nächsten Tage 
tranken die Kranken eine Tasse Tee, ohne brechen müssen. den 
beiden folgenden Tagen bekamen sie nur Tee und Zwieback. Sie fühl- 
ten sich wohler. Schwindelanfälle und Mattigkeit hielten noch etwa 
eine Woche an. Allmählich kehrte den Armen und den Händen 
das Gefühl wieder, und nach etwa Tagen waren die Patienten 
genesen. 

Die verdächtige Bratpfanne sowie das eine Fleischbrötchen, das 
übrig geblieben war, wurden chemischen. Laboratorium des Ge- 
sundheitsamts Stockholm untersucht. Die Bratpfanne zeigte, 
wie die Untersuchung ergab, einen weißen Belag von Kadmium. Von 
der Oberfläche des Fleischbrötchens wurden Teile abgeschabt und auf 
Kadmium untersucht. Diese Teile enthielten 0,1% Kadmium (als Me- 
tall berechnet). Das Fleischbrötchen, das verzehrt worden war, muß 
aber mehr Kadmium enthalten haben. Denn die Butter, der ge- 
braten wurde, war darübergegossen worden, bevor verzehrt worden 
war. Das Gesundheitsamt verbot sofort, daß solche Bratpfannen sowie 
Eierkuchentiegel, die ähnlicher Weise hergestellt worden waren, 
verkauft würden, und untersagte auch die der Fabrik. 
Die Pfannen und die Tiegel waren aus gewöhnlichem Gußeisen herge- 
stellt worden, das auf elektrolytischem Wege mit Kadmium überzogen 
worden war. 

chemischen Laboratorium des Gesundheitsamts wurden nun 
einem solchen Eierkuchentiegel, der ihm überlassen worden war, 
gehacktes Fleisch, das mit 1,5 Kochsalz gemischt und Fleisch- 
brötchen geformt worden war, mit Margarine über schwachem Feuer 
gebraten. Nachdem das Fleischbrötchen kalt geworden war, wurde 
zwei Teile geschnitten, die ungefähr gleichgroß waren. Die Ober- 
fläche der einen Hälfte wurde abgeschabt; die abgeschabten Teile 
wogen 8,45 Sie enthielten, wie die Analyse ergab, kleine Mengen 
Kadmium. Die andere Hälfte des Fleischbrötchens wurde bei einer 
höheren Temperatur noch einmal gebraten. Nachdem diese Hälfte kalt 
geworden war, wurde sie abgeschabt. 10,85 abgeschabten Tei- 
len waren, wie die Analyse ergab, Milligramm Kadmium enthalten. 
Sie entsprachen, als Metall berechnet, 0,3%. 


Referat aus: Skandinavisk Veterinärtidskrift för Bakteriologi, Pato- 
logi samt Kött-och Mjélkhygien. 1935, 214/19 und aus: Mün- 
chener Tierärztliche Wochenschrift, 1935, Nr. 43, 509/11. 


Referent Eugen Baß, Görlitz. 
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(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Lwöw, 
Polen. Vorstand: Prof. Dr. Sieradzki.) 


Von 


Der Symptomenverlauf der schweren Vergiftungsfälle mit Barium- 
salzen, die durch Herzlihmung zum Tode führen, äußert sich vorwie- 
gend der Erregung der glatten Muskulatur und der Wirkung auf 
das Zentralnervensystem. Tödliche Bariumvergiftungen gehörten 
den Sie sind jedoch den letzten Jahren ge- 
worden, hauptsächlich wenn sich Bariumcarbonat handelt, was 
dadurch erklärt werden kann, daß dieses Präparat als Rattengift Ver- 
wendung findet und deshalb leicht zugänglich ist. 

Wenn man bei akuten Vergiftungen, die sogar einen schnellen töd- 
lichen Ausgang haben, das Verhältnis, welches zwischen der Menge des 
eingeführten und den Organen angetroffenen Bariums Betracht 
zieht, fällt ein großer Unterschied auf, welcher zwischen der beige- 
brachten Giftmenge und der später nachgewiesenen besteht. Bei einem 
Fall bei dem Chlorbarium eingebracht wurde, ergab die 
chemische Untersuchung der Leichenteile nur Zehntel von einem 
Gramm, obwohl der tödliche Ausgang schon nach fünf Stunden er- 
folgte. Die hauptsächliche Ursache dieser Erscheinung ist die Aus- 
scheidung des Giftes mitsamt dem erbrochenen Mageninhalt, die 
Erbrechungsreflexe ziemlich schnell als Folge der direkten Wirkung 
von Bariumsalzen auf die Magenwand eintreten. Daher wird auch nur 
ein Teil des Giftes, und zwar der, welcher Verdauungskanal ver- 


Wolff, Dtsch. Zeitschr. ges. gerichtl. Med., 1922, Bd.1, 522. 

Olbrycht, Dtsch. Zeitschr. ges. gerichtl. Med., 1924, Bd. 259. 
Olbrychte. Robel, Annal. Med. Leg. XIV., 1934, 135. 

Kohn-Abrest, Trait Chimie toxicologique, 1924, T.1, 
908. 
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bleibt, resorbiert. Dieser Restteil ist jedoch vielfach ausreichend, 
eine tödliche Vergiftung hervorzurufen, insbesondere, wenn man 
Betracht zieht, daß die letale Dosis 2—5 für Chlorbarium bzw. 
Bariumkarbonat beträgt. 

dem unten mitgeteilten Fall hatte ich Gelegenheit die Angaben 
über die Menge des genommenen Bariums festzustellen. wurde eine 
chemische Untersuchung durchgeführt, sich über das Verbleiben 
des Giftes den Leichenteilen überzeugen. 

Der Vergiftungsfall sei hier Kürze dargestellt: Stanislaus N., 
Jahre alt, nahm selbstmörderischer Absicht ca. eines Rat- 
tengiftes, welches Handel unter der Bezeichnung verbreitet 
ist. Dieses Präparat, von dem eine Probe untersucht wurde, enthielt 
Bariumcarbonat 99%. Nach einer halben Stunde stellte sich hef- 
tiges Erbrechen ein. Den Kranken befiel ein großes Schwächegefühl 
und begannen sich bei ihm Lähmungen entwickeln, welche wäh- 
rend der ersten vier Stunden nur die Beine betrafen. wurde bei 
vollem Bewußtsein und erhaltenem Sprachvermögen ins Krankenhaus 
gebracht. Hier entwickelten sich, etwa fünf Stunden nach Einnahme 
des Giftes, rasch weitere Lähmungserscheinungen. Der Kranke konnte 
die Hände nicht mehr aufheben, die Sprache begann undeutlich 
werden und endlich lag bewegungsunfähig, ohne auch den Kopf 
rühren können. Während seines Aufenthaltes Krankenhaus ge- 
sellten sich Durchfälle mittleren Grades hinzu. Der Kranke erbrach 
einigemal spärliche Mengen von gelblichem Mageninhalt. wurde 
intravenös Digitoxin, intramuskulär Hexeton und außerdem Lobelin 
sowie Adrenalin angewandt. Der Magen wurde nicht gespült. Der 
Tod trat nach achtzehn Stunden ein. 

Die Obduktion ergab Veränderungen, die besonders den Magen und 
Darmkanal betrafen. Der Magen enthält 150 cm? graurötlicher Flüssig- 
keit von schwach saurer Reaktion, ohne charakteristischen Geruch. 
Magenschleimhaut geschwollen, gelockert, hyperämisiert und entlang 
der großen Kurvatur bräunlich verfärbt. der Pylorusgegend zahl- 
reiche Blutaustritte von Stecknadelkopfgröße, etwas konfluierend. Die 
Schleimhaut des Zwölffingerdarms und die des oberen Abschnittes des 
Dünndarmes gerötet, sonst ohne Veränderungen. Der Inhalt des Dünn- 
darmes dünnflüssig, braungräulich, der des Dickdarms dünnflüssig, 
gelblich mit einer Beimengung von Gasbläschen. Vom übrigen Sek- 
sind die subpericardialen Ekchymosen erwähnen. Herz 


von entsprechender Größe, enthält seinen Höhlen dunkle Gerinnsel. 
Rechtsseitige Pleuraadhäsionen. Subpleurale Blutaustritte nicht vor- 
handen. Die Schleimhaut der Mundhöhle, des Pharynx, der Speise- 
röhre blaß, ohne Veränderungen. Hyperämie der Hirnhäute, Ge- 
hirn blutreich. Die Harnblase war leer, was hervorgehoben sei, aus 
diesem Grunde eine Harnuntersuchung nicht durchgeführt werden 
konnte. 

Zur chemischen Untersuchung wurden Leichenteile entnommen. 
Bei dieser wurde Bariumsulfat bestimmt und als Bariumcarbonat be- 
rechnet. Das Resultat der Analyse ist folgendes: 


Gewicht Bariumcarbonat 

310 0,3 
Magen ohne Inhalt ...... 110 
Dünndarm mitsamt Inhalt 830 25,3 
Dickdarm mitsamt Inhalt. 620 28,2 
1000 3,5 


Die Menge des nachgewiesenen Bariums ist demnach 
mäßig gering, selbst dann, wenn alle Muskeln berücksichtigt werden 
sollten. ist aber hervorzuheben, daß ein großer Teil des Giftes 
durch frühzeitig eingetretenes und wiederholtes Erbrechen entfernt 
wurde. Das Magen gebliebene Bariumcarbonat geht unter der Wir- 
kung der Salzsäure des Magensaftes Bariumchlorid über, welches 
als wasserlösliches Salz resorbiert wird. Diese Zersetzung muß nicht 
vollständig sein. Der Rest von Bariumcarbonat konnte die weiteren 
Abschnitte des Darmkanals gelangen, bzw. bei gesteigerten Darment- 
leerungen von dort wieder entfernt werden. Endlich weist auch das 
schon resorbierte Barium die Tendenz auf, durch die Darmwand, ins- 
besondere die des Dickdarms ausgeschieden werden. Alle genannten 
Faktoren konnten dazu beitragen, daß schließlich nach achtzehn 
Stunden, beim Eintritt des Todes die Bariummenge Organis- 
mus nicht bedeutend war. 


Die Zeit, die bis zum Auftreten der Lähmungssymptome verläuft, 
schwankt zwischen einer halben bis mehreren Stunden. Sie hängt 
von der Menge, der Löslichkeit und der Geschwindigkeit der Resorp- 
tion der Bariumsalze ab. genannten Fall konnte man diese Zeit 
nicht genau bestimmen. gelang lediglich festzustellen, daß 
Laufe der ersten vier Stunden die Lähmung nur die unteren Extremi- 
täten betraf und sich dann mit dem Fortschritte der Zeit weiter aus- 
breitete, wobei ein Bild entstand, welches der Literatur vielfach als 
Lähmung von aufsteigendem Typus beschrieben wurde. 


Anschrift des Verfassers: Doz. Dr. Dadlez, Lwöw, Polen, 
Piekarska 52. 


(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin, Lissabon (Portugal). Direk- 
tor: Prof. Dr. Azevedo Neves.) 


Tédlicher Vergiftungsfall durch Bariumsulfid 
bei einer Röntgenuntersuchung infolge Verwechslung mit Bariumsulfat. 
Von Cardoso Pereira. 

Institut wurde der Leichnam eines Mannes (Hand- 
lungsgehilfe) eingeliefert, mit dem einzigen Hinweis, daß sich 
einen plötzlichen Todesfall handelte. Durch die Sektion, welche durch 
Dr. Corröa Silva und Malato ausgeführt wurde, konnte die 
Todesursache nicht festgestellt werden. Die anatomisch-pathologische 
Diagnose ergab: Hyperämie der Nieren, Leber und Lungen, Atherom 
der Carotiden; doppelseitige, chronische, partielle adhaesive Pleuritis. 
Magen fand man eine bräunlich-rötliche schlammige Masse, die die 
Magenwand bekleidete; ihr war eine Art von weißlichem Staub sus- 
pendiert. den Eingeweiden war ein ähnlicher Befund erheben. 

Die Eingeweide wurden analysiert (durch Dr. Malato und den 
Verfasser), ebenso der Rest des Arzneimittels, welches der Kranke 
eingenommen hatte. handelte sich einige Ampullen, die als 
Strychninsulfat etikettiert waren, und ein feines, leicht kastanien- 
braun gefärbtes Pulver, ziemlich rauh anzufühlen, mit einem ausge- 
sprochenen Geruch nach Schwefelwasserstoff, der selbst außerhalb des 
Papiers wahrzunehmen war. Die Analyse der Ampullen ergab, daß 
sich Wirklichkeit Strychnin sulf. handelte; die des Pulvers 
ergab, daß sich Bariumsulfid handelte. Dieselben Reaktionen 
erhielten wir mit dem Rest des Materials, welches zusammen 
den Eingeweiden eingeschickt wurde, mit dem Inhalt eines 
Glases, nämlich einer Substanz, die der Kranke, mit Wasser ver- 
dünnt, eingenommen hatte, und mit einem Pulver einem Metall- 
löffel, der ohne Zweifel dazu gedient hatte, die Mischung anzurühren. 
Mageninhalt wurde die Änwesenheit eines löslichen Bariumsalzes 
festgestellt, welches mit Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
Bariumsulfid war; das Pulver, der Inhalt des Glases und des Léffels 
Reste der Substanz waren, die der Kranke eingenommen hatte, trat 
der Tod kurz danach ein. 

Mittlerweile haben wir erfahren, daß der Vergiftete seit einiger 
Zeit einer schmerzhaften Magenerkrankung litt, daß ein Röntgen- 
arzt ihm eine Röntgenuntersuchung vorgeschlagen und ihm hierzu 
100 Bariumsulfat verschrieben hatte, das Malen Wasser 
verrührt, nehmen sollte. annahm, daß sich das durch 


den Arzt verordnete Mittel handelte, hatte der Mann sich ge- 
nommen. Obwohl sofort nach Auftreten der ersten Vergiftungser- 
scheinungen das Krankenhaus gebracht wurde, starb 
der Kranke unterwegs. Klinische Erscheinungen haben wir nicht ge- 
sehen. Mit Recht schreiben Starkenstein, Rost undPohl ihrem 
Buch Seite 196, „daß die Vergiftungen mit Barium 
einstmals, bevor Bariumsulfat zur Röntgenuntersuchung benutzt 
wurde, sehr selten waren“. scheint unbegreiflich, wie auch Dr. 
Kohn-Abrest der neuen Auflage des Buches von Ogier (Paris, 
1924, Teil Seite 806) bemerkt, daß man die beiden Substanzen 
verwechseln und das Sulfid Stelle des Sulfats verkaufen könne, 
weil, wie Dr. Abrest sagt, das Sulfid keine pharmazeutische Ver- 
wendung hat. Schon allein durch unsere Sinnesorgane (Geruch, Farbe) 
läßt sich zwischen den beiden Substanzen ein erheblicher Unterschied 
feststellen. Vielleicht könnte man, für Portugal wenigstens, folgende 
Erklärung geben. Bei uns führt man die Chemikalien hauptsächlich 
aus Deutschland ein. Deutschland bezeichnet man das BaS deut- 
scher Sprache als Bariumsulfid, lateinisch als Barium sulfuratum; man- 
che deutsche Firmen etikettieren entsprechend deutsch und lateinisch 
ihre Flaschen. Auf diese Weise kann eine unaufmerksame oder we- 
nig unterrichtete Person, das BaS Barium sulfurat. des Etiketts) mit 
(Bariumsulfat Barium sulfuricum) verwechseln. 

Die deutsche Etikettierung macht Ausland immer viele Schwie- 
rigkeiten. Dies veranschaulicht auch folgendes eigenes Erlebnis. 
Eines Tages bat einer von uns einen Assistenten, eine Lösung von 
bereiten; sicherheitshalber prüfte ich die Lösung vor Ge- 
brauch mit Silbernitrat. die Lösung einen Niederschlag mit NO, 
gab, schloß ich, daß der Betreffende, der die Lösung herstellte, die 
Etiketten der deutschen Flaschen nicht lesen verstünde. nennt 
man deutsch bzw. lateinisch „Kalium chlorat.“ (chlo- 
ratum). Wer mit der deutschen pharmazeutischen Bezeichnung nicht 
vertraut ist, kann annehmen, daß die Flasche nun ClO; (chlorsaures 
Kaliura) enthält, das lateinisch jedoch mit chloricum“ clo- 
rato potassio auf portugiesisch) bezeichnet wird. Der Assistent recht- 
fertigte sich, daß die Lösung nicht von ihm, sondern von einem Schü- 
ler gemacht wäre; auf jeden Fall war die Verwechslung geschehn. 

würde besser sein, wenn die deutschen Fabrikanten die latei- 
nischen Namen nicht gebrauchten, welche zwar Deutschland be- 
kannt sind, Ausland aber sehr bedauerlichen Mißverständnissen 
führen können. Einige große deutsche Firmen haben die ausgezeich- 
nete Angewohnheit, die Etiketten ihrer Erzeugnisse portugiesisch und 
mehreren anderen Sprachen drucken. 

sei jedoch noch einmal darauf hingewiesen, daß wir nicht 
wissen, sich diese Erklärung auf den oben beschriebenen Fall an- 
wenden läßt; immerhin erscheint sehr wahrscheinlich, daß eine 
derartige Verwechslung das Unglück verursachte. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Cardoso Pereira, 
Lissabon, Portugal, rua dos Lusiadas. 


Vergiftungsfalle. 584 


(Aus der Medizinischen Universitätsklinik, Göttingen,- Direktor Prof. 
Dr. Straub.) 


Fragliche gewerbliche Anilin-Vergiftung. 
Von Harald Taeger. 


12. November 1935 wurde der Jahre alte Weber aus 
vom Vertrauensarzt der Allgemeinen Ortskrankenkasse wegen 
unsere Klinik eingewiesen. Bei der Auf- 
nahme litt der Patient hochgradiger Kurzatmigkeit; saß mit auf- 
gestützten Armen und verquältem Gesichtsausdruck Bett. Die 
Atmung war beschleunigt und flach; bestand eine erhebliche Zyanose 
der Lippen und Acra des Gesichts. Gesichtshaut auffallend grauweiß- 
lich verfärbt. Aus der Anamnese ergab sich, daß der Patient bis zum 
Winter 1934/35. stets gesund gewesen war. Dezember, Januar 
1934/35 sei aus voller Gesundheit mit Anfällen sich steigernder 
Herzangst, Herzklopfen, Kurzatmigkeit und Schweißausbrüchen er- 
krankt. Sein Gesicht sei ganz blau gewesen. „Sein Herz habe nicht 
mehr recht gewollt“. Nach Ablauf von Wochen, die Hause 
habe, sei wieder arbeitsfähig gewesen. Juli 1935 sei 
erneut unter den gleichen, nur verstärkten Erscheinungen erkrankt. 
habe ca. Wochen mit der Arbeit aussetzen müssen und sei von 
seinem Arzt mit gutem Erfolg mit Tropfen behandelt worden. Damals 
sei seine Einweisung ein größeres Krankenhaus geplant gewesen, 
doch habe sich nicht recht dazu entschließen können, sich sein 
Zustand schon wenige Tage nach Niederlegen seiner Arbeit sehr ge- 
bessert habe und das Krankengeld sonst nicht bekommen hätte. 
Nach Wiederaufnahme seiner Arbeit Ende August 1935 habe aber 
die gleichen Beschwerden wieder bekommen, die sich Verlauf des 
September und Oktober verschlimmert hätten, daß sich 
28. Oktober 1935 wieder habe krank melden müssen. Der Ver- 
trauensarzt der Krankenkasse habe bei ihm eine Herzmuskelschwäche 
festgestellt und ihn deshalb der Klinik überwiesen. Dicke Arme oder 
Beine habe nicht gehabt. 

Bei der Aufnahme der Patient über ständige, mehr oder 
minder starke Atemnot, die sich schon nach geringster körperlicher 
Arbeit oder nach psychischer Erregung für Stunden unerträglich 
steigere. Dabei trete starkes Herzklopfen und kalter Schweiß auf. 
Auswurf habe nie beobachtet, auch sei ihm Pfeifen und Rasseln 


der Brust während der Anfälle nicht aufgefallen. sei Laufe 
des letzten Jahres auffallend reizbar geworden, was sowohl ihm selbst 
wie auch seiner Umgebung aufgefallen sei. Gelegentlich steigere sich 
diese Reizbarkeit bis richtigen Wutausbrüchen, die selbst als 
ungerechtfertigt und nicht normal empfinde. habe diesem Zu- 
stand einmal nach einem Arbeitskameraden mit einem drei Pfund 
schweren Gegenstand geworfen, sei auch und Kinder aus- 
fällig und überempfindlich gewesen. 

Früher angeblich immer gesund. Als Kind habe ein paarmal 
eine Halsentzündung durchgemacht. Familie 

Aufnahmebefund: 170 großer, schwerer Mann sehr reduziertem Er- 
nährungszustand. Gering entwickeltes Fettpolster. Gesichtshaut eigentümlich grau- 
weißlich verfärbt, sichtbare Schleimhäute dagegen ausreichend durchblutet. Hoch- 
gradige Cyanose der Lippen, der Wangen, der Nase und angedeutete Blaufärbung 
der Öhren. Kräftig entwickelte Muskulatur. Keine Ödeme. Temperatur normal. 
Atmung flach und beschle unigt, 32/Min. Herz perkutorisch nicht vergrößert; Aktion 
regelmäßig, etwas beschleunigt, 88/Min. (Am Folgetage zwischen und 70/Min. 
Lie Blutdruck 140/70 Hg. Über den Lungen keine Dämpfungen; über allen 
Lungenabs chnitten äratmen, keine Rasselgeräusche. Abdomen völlig 
Leber und Milz nicht vergrößert. Alle Reflexe seitengleich und normaler Stärke 
auslösbar. Keine pathologischen Reflexe, keine Tonuserhöhung der Muskulatur. 
Blutbild: 90% Hb, Millionen Erythrozyten, 8700 Leukozyten. 
Stabkernige, 49% Segmentkernige, 49% Lymphozyten. Blutungs- und Gerin- 
nungszeit normal. Resistenz der Erythrozyten gegen anisotonische NaCl-Lösungen 
normal. 15mm Stundenmittel. Die sofort vor- 
genommene Réntgenuntersuchung des Thorax ergab Bereich des rechten Hilus 
und seiner unmittelbaren Nähe einige alte Kalkherde. Übrige Lungenfelder 
Sediment reichlich Phosphate. Urin 

Bei der Schwere des äußeren Krankheitsbildes war die Gering- 
fügigkeit des objektiven Befundes recht auffallend. der Anamnese 
war nichts enthalten, was mit einer organischen Erkrankung des Her- 
zens ursächlich unmittelbaren Zusammenhang bringen war. Auf- 
fallend war immerhin, daß die Beschwerden immer kurz nach Wieder- 
aufnahme der Arbeit, und zwar jedesmal verstärkt, aufgetreten waren. 
Wenngleich der Beruf des Mannes eine gewerbliche Schädigung nicht 
von vornherein wahrscheinlich machte, wurde über seine Arbeits- 
bedingungen genauer ausgefragt. Dabei ergab sich folgendes: 

war sowohl als Hand- wie auch als Maschinenweber ausgebil- 
det. 1925/27 war der gleichen, Mitteldeutschland gelegenen 
Fabrik, der jetzt noch tätig gewesen war, der Bleicherei be- 
schäftigt. 1927 gab seine Arbeit auf, ging auf Wanderschaft und 
betrieb einen Hausierhandel. 1932 erhielt der Färberei der glei- 
chen Fabrik Arbeit. arbeitete zunächst der Apparate- und Stück- 
färberei, ohne irgendwelche Gesundheitsschädigung wahrgenommen 
haben. der letzten Zeit (1933 und 1934) habe wiederholt für 
ein paar Wochen den Arbeiter vertreten, der der sogenannten 
Farbzentrale mit der Verteilung und Mischung der Farben be- 
schäftigt gewesen sei, dieser wiederholt „wegen seines Herzens“ 
mit der Arbeit habe aussetzen müssen. 

Etwa Juli 1934 sei endgültig die Farbzentrale versetzt 
worden, nachdem sein Vorgänger wegen Blausucht und Herzfehler 
nicht mehr habe arbeiten können. Irgendwelche Schutzvorschriften 
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bei der Arbeit, die beachten habe, seien ihm nicht mitgeteilt 
worden. Auch seien keine besonderen Entstaubungs- und Lüftungsvor- 
richtungen vorhanden. der Farbzentrale habe seine Aufgabe darin 
bestanden, die zum Färben benötigten Farben, „welche aus Kohle ge- 
wonnen würden“, abzuwiegen, mischen und die einzelnen Färbe- 
abteilungen verteilen. Die Farben würden als Farbpulver großen 
Fässern, auch Blechbüchsen geliefert und der Farbzentrale 
aufbewahrt. habe täglich auf einer offenen Handwaage die für 
die jeweilig gewünschte Farbtönung benötigten Farbmengen, die 
zwischen wenigen Gramm bis mehreren Kilogramm schwankten, 
abzuwiegen gehabt. Die Laufe des Tages abgewogene Gesamtfarb- 
menge betrage bis Zentnern. Zum Abwägen benutzte kleine 
Holzschippen, mit denen die Farben aus den Vorratsbehältern auf 
die Waage gebracht würden. Bei dieser Arbeit sei ein Stäuben der 
Farben nicht vermeiden, auch seien seine Hände ständig mit Farb- 
pulver beschmutzt. Der Farbstaub gelange auch Nase und Mund, 
daß der Nasenschleim und Speichel stets intensiv verfärbt wären. 
Anfangs habe immer ein unangenehmes Brennen und Stechen 
Nase und Mund verspürt, woran sich jedoch bald gewöhnt habe; dies 
unangenehme Gefühl sei jedoch immer, wenn nach längerem Aus- 
setzen infolge Krankheit mit der Arbeit wieder angefangen habe, er- 
neut aufgetreten. 

Gelegentlich habe auch Salzsäure, Essigsäure, Ameisensäure 
und hochkonzentrierten Ammoniak aus großen Vorratsflaschen 
kleinere Gefäße abzufüllen; der starke Geruch benähme ihm nicht 
sehr selten den Atem. Die ersten, Dezember/Januar 1934/35 
aufgetretenen Beschwerden Atemnot, Herzklopfen, Angstgefühl, 
Schweißausbrüche seien nicht sehr stark gewesen, hätten jedoch 
Juli und dann vor allem Herbst 1935 jedesmal Stärke zu- 
genommen. Auch die Blässe und die Blaufärbung der Lippen und des 
Gesichts sowie die Reizbarkeit seien erst Sommer 1935 aufgetreten. 

Nach diesen Angaben war anzunehmen, daß als Ursache der Er- 
krankung irgendeine Schädlichkeit Frage kam, der der Farb- 
zentrale ausgesetzt sein mußte. ist immerhin auffällig, daß auch 
der vor ihm der Farbzentrale beschäftigte Arbeiter unter offenbar 
ganz ähnlichen Erscheinungen erkrankt war wie selbst. Die wei- 
tere interne Untersuchung ergab nichts, was auf eine organische Schä- 
digung speziell des Herzens, des Kreislaufes oder der Lunge hin- 
deutete. 

Die Lungenkapazität betrug 3,5 Liter (Spirometerwert). Das Elektrokardio- 
gramm war völlig normal. Keine Anzeichen für Herzmuskel- oder Coronarschädigung. 
Die Herzfunktionsprüfung zeigte, daß das Herz erhöhten Anforderungen durchaus 
gewachsen war. Wir dachten eine chronische Vergiftung durch Anilin, mit der sich 
das eindrucksvolle, anfangs sehr ausgesprochene klinische Symptomenbild durchaus 
deckte. (Vgl. auch Meier, diese Sammlung, Bd.5, Seite 99, Nr. A434.) Der 
zweimalige Versuch, mit einem der üblichen Handspektroskope Methämo- 
globin Blut nachzuweisen, fiel negativ aus. venösen Blut waren mit der Me- 
thode von van Slyke 39,3 Vol.% Kohlensäure und 20,4 Vol.% Sauerstoff nachzu- 
weisen (16. 21. XI. betrug der Sauerstoffgehalt des unter Paraffin auf- 


gefangenen venösen Blutes 18,2 Vol.%, nach Sättigung (längeres Schütteln mit Luft) 
20,9 Vol.%. Auch hier war also nichts nachzuweisen, was Sinne einer Schädigung 
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des Blutfarbstoffes (Methb-Bildung) ausgewertet werden konnte und was den neuesten 
experimentellen Erfahrungen Hunden (verminderter Sauerstoffgehalt des Blutes, 
Verminderung des O,-Bindungsvermögens, Minutenvolumenverminderung, Blutdruck- 
senkung) bei akuten Anilinvergiftungen von Blinowa und Medwedewa (Ronas 
Ber. 88, 228, 1935) entspräche. 

ist allerdings bemerken, daß diese Untersuchungen erst 
einem Zeitpunkt vorgenommen wurden, dem die klinischen Symp- 
tome bereits weitgehend abgeklungen waren. Schon 13. war eine 
wesentliche subjektive und objektive Besserung eingetreten. Auch ist 
bedenken, daß erst Abend des 12. 11. bei uns eingeliefert 
wurde und 27. 10. zuletzt gearbeitet hatte, daß schon geraume 
Zeit vergangen war, der der schädigenden Wirkung des Giftes 
nicht mehr ausgesetzt gewesen war. 17. 11. bereits war 
völlig beschwerdefrei, konnte aufstehen und 22. 11. nach Hause 
entlassen werden. Hinsichtlich der Schädlichkeit von Teerfarbstoffen, 
mit denen zweifellos arbeitete, findet sich der einschlägigen 
Literatur, die vor allem Arbeiten aus den letzten Jahrzehnten des 
vorigen Jahrhunderts umfaßt, als die Auffindung und technische Be- 
nutzung dieser Farbstoffe stürmische Fortschritte machte, meist die 
Ansicht vertreten, daß ‚‚die meisten Teerfarbstoffe harmlos sind, 
den Mengen wenigstens, die gewöhnlich zur Aufnahme und Wirkung 
gelangen“ (vgl. Kunkel (1) 1092). Die Erfahrung, daß Teer- 
farbstoffe gewerbliche hervorrufen können, machte 
den 90er Jahren besondere gesetzgeberische Maßnahmen Aus- 
führlicheres über die Schädlichkeit von Teerfarbstoffen findet sich bei 
und Kobert (8). 

Zusammenfassend wird man wohl annehmen dürfen, daß Teerfarb- 
stoffe nur selten als Vergiftungsursache Frage kommen. Meist 
dürfte sich (vgl. Kunkel, 1090) Verunreini- 
gungen von Farbstoffen mit Anilin handeln, die derartige Schäden 
verursachen. vorliegenden Fall wird man wohl bei der Eindrück- 
lichkeit des Symptomenbildes trotz des Fehlens beweiskräftiger objek- 
tiver Befunde annehmen dürfen, daß sich ein Methämglobin 
bildendes Gift gehandelt hat, wobei die Frage offen bleibt, sich 
einen giftigen Farbstoff oder aber Anilin als Verunreinigung 
handelte. nicht unerhebliche Mengen der Farbpulver einatmete 
bzw. sich mit den beschmutzten Händen peroral zuführte, wäre 
denkbar, daß und für sich unschädliche Mengen des schädigenden 
Faktors Laufe der Zeit eine chronisch vergiftende Wirkung ent- 


falteten. 
Literatur: Kunkel: Toxikologie. Bd.1. 1901. Weyl, Th.: Die Teer- 
farben mit besonderer Rücksicht auf ihre Schädlichkeit usw. Berlin 1889. Ko- 


bert: Intoxikationen. 656 ff. 


Vgl. Reichsgesetz vom Ministerialverordnung vom 24.8.95; Gut- 
achten des österr. obersten Sanitätsrates, ref. Zbl. Nahrungsmittelunterss. 
Hygiene, 1895, 367 u.a. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Harald Taeger, Göt- 
tingen, Medizinische Universitätsklinik. 


Aus der Med. Universitätsklinik Göttingen (Prof. Dr. Straub). 


Mißglückter Selbstmordversuch mit metallischem Arsen. 
Von Frida Schmitt. 


Der nachfolgend geschilderte Versuch einer Arsenvergiftung 
schien uns der Veröffentlichung wert, weil sicherlich dieser 
Form noch nicht Menschen durchgeführt sein dürfte. 24. 
1936 wurde gegen Uhr eine 23jahrige Studentin der Zahnmedizin 
völligem Wohlbefinden die Medizinische Klinik eingeliefert. Sie 
gab auf Befragen an, gegen Uhr 500 metallisches Arsen sich 
genommen haben, der Absicht, sich vergiften. Das Arsen 
sei von Kommilitonen während der Vorlesung, der herumge- 
reicht worden sei, einem Gefäß entnommen worden. Sie glaubte, mit 
den 500 Arsen, die sie der Wirkung mit Arsenik verwechselte, 
die tödliche Dosis sich genommen haben. Abgewogen hatte sie 
diese Menge auf der Küchenwaage ihrer Wirtin deren Abwesenheit. 
ihr jedoch nur ein Gewicht zur Verfügung stand, wog sie 
dieses Streichhölzern aus und berechnete, daß Streichhölzer unge- 
fähr 500 wiegen müssen. Dann wog sie die diesen Streichhölzern 
entsprechende Menge Arsenmetall und nahm sich. Das Metall 
war nach ihrer Schilderung grau und kleinkérnig. Seit Mittag hatte sie 
keinerlei Nahrung sich genommen. 

Bei der Nachprüfung der recht unwahrscheinlich erscheinenden 
Angabe des Mädchens ergab sich, daß sich tatsächlich 
metallisches Arsen gehandelt hat. Ein Glas mit kleinkörnigem metal- 
lischem Arsen war dem angegebenen Institut vorhanden und der 
Vorlesung auch den Studenten herumgereicht worden. Die Flasche 
war geöffnet worden und man konnte feststellen, daß kleine Mengen 
fehlten, die natürlich gewichtsmäßig nicht mehr nachgeprüft werden 
konnten. 

Bei der Einlieferung wurde gleich eine Magenspülung vorgenom- 
men, die aber, wie auch erwarten war, keinerlei Arsen mehr 
der Spülflüssigkeit enthielt. Die Patientin wurde noch folgenden 


Tage beobachtet, traten keinerlei Beschwerden auf, der Befund war 
völlig normal. Sie war auch psychisch sehr wenig beeindruckt und 
gab an, aus beruflicher Enttäuschung diesen Selbstmordversuch unter- 
nommen haben. 


Anschrift Verf.: Dr. Schmitt, Göttingen, Med. Univ. Kli- 
nik, Kirchweg 
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Ein Fall von Magnesiumsulfat-Vergiftung. 
Von Dietrich Roller. 


28. Juni 1935 wurde eine Hausgehilfin mit der 
Diagnose: ,,Krampfzustiinde nach der Injektion von Magnesium sul- 
durch die Rettungsgesellschaft die Klinik eingeliefert. Bei 
der Aufnahme war das Gesicht stark gerötet, die Lippen leicht zyano- 
tisch. Atemfrequenz erhöht, zwischen und pro Minute. Puls- 
frequenz 70. Herz und Lungen klinisch Beim Aufsetzen wurde 
die Patientin schwindlig. Die Sehnenreflexe waren gesteigert. Auf- 
fallende Hand- und Fußstellung: Hände Handgelenk leichter 
Volarflexion. Starke Beugung der Finger den Grundgelenken. Ge- 
ringere Beugung den Interphalangealgelenken. Daumen starker 
Adduktionsstellung. Füße supiniert, den Sprunggelenken gestreckt. 
Diese Stellungen blieben über längere Zeit bestehen bis zur Lösung des 
Krampfes. Während der Krampfanfälle konnten die Finger schmerzlos 
gestreckt und gebeugt werden, kehrten jedoch sofort wieder die ge- 
schilderte Stellung zurück, wenn sie sich selbst überlassen wurden. 
Die Krämpfe wiederholten sich Abständen von wenigen Minuten. 

Die Patientin gab an, seit ihrem 14. Lebensjahr nach einer Stirn- 
höhleneiterung dauernd unter starken Kopfschmerzen gelitten haben. 
Alle dagegen angewandten Mittel seien bisher erfolglos gewesen. 
Wegen der Kopfschmerzen verabfolgte ihr behandelnder Arzt ihr 
Aufnahmetag cm? einer 20proz. Magnesiumsulfatlösung. Sofort nach 
der Injektion sei ihr schwindlig geworden. Sie habe unter starkem 
Hitzegefühl gelitten. Einige Sekunden nach der Injektion seien sehr 
starke Krämpfe ganzen Körper, besonders den Gliedmaßen bis 
völliger Steifheit, hochgradige Atemnot und eine gewisse Benommenheit 
aufgetreten. Nach Anwendung verschiedener Analeptica und cm? 
Afenil sei eine Besserung nicht eingetreten. Die Pat. wurde deshalb 
Stunden nach der Injektion die Klinik eingeliefert. Die weitere 
Untersuchung ergab ein negatives Chvostecsches Zeichen; Trousseau 
positiv. Während des nächsten spontan eintretenden Anfalles wurden 
unter Belassung der rechten Oberarm krampffreien Intervall 
angelegten Staubinde andern Arm cm? Calcium-Egger 0,7 
Calc. gluc., 0,3 laevul., cm? dest.) intravenös injiziert. 
Sofortiges Nachlassen der Krämpfe der nichtgestauten Hand und 
beiden Beinen. andern Arm Lösung des Krampfes erst ca. 
Minute nach Abnehmen der Staubinde. Nach Min. waren Benom- 


menheit und Schwindelgefühl geschwunden und subjektives Wohlbefin- 
den eingetreten. Das während der Krämpfe verschwundene Kopfweh 
setzte nach der Calciuminjektion wieder alter Stärke ein. Verf. faßt 
den beschriebenen Fall als eine Tetanie auf, die infolge Serumkalk- 
mangels aufgetreten sei. Eine eigentliche Schädigung durch das ver- 
abreichte Magnesiumsulfat sei abzulehnen, alle für Magnesiumsulfat- 
Vergiftung typischen Befunde (rasch einsetzende Narkose, Atemläh- 
mung, Krampflosigkeit) fehlten. Durch die Magnesiumsulfatinjektion 
sei ein schwerer Eingriff den wichtigen mit dem Wort Ionengleich- 
gewicht nur undeutlich umrissenen Regulationskomplex erfolgt. Als 
Beweis dafür wird die bekannte Wirksamkeit des verabreichten Cal- 
ciums auf die bestehende Tetanie angeführt. 

Nach noch unveröffentlichten Arbeiten von Lasch und Roller 
seien bei intravenöser Injektion hochkonzentrierter Natriumsalzlösungen 
Tieren schwere Vergiftungserscheinungen beobachten, welche 
Ähnlichkeit mit der obenbeschriebenen haben. Verf. schließt daraus, 
daß das Maßgebende für dies Vergiftungsbild nicht das betreffende 
Salz, sondern seine Blut auftretende hohe Konzentration sein 
müsse. Dem entspräche auch der experimentell erhobene Befund, daß 
bei sehr langsamer Injektion sehr konzentrierter Lösungen keine toxi- 
schen Wirkungen ausgelöst würden. 

Die parenterale Einverleibung von Magnesiumsulfat sei bis vor 
kurzem nur zur Narkose bei Wundstarrkrampf, seltener auch bei Cho- 
rea angewandt worden. Man habe dazu bei subkutaner bzw. intramus- 
kulärer Injektion 25proz., neuerdings bei intralumbaler Injektion 15- 
proz. Lösungen angewandt. Für intravenöse Injektionen hätten sich 
Lösungen bewährt. neuester Zeit wären von englischen 
Autoren bei angiospastischen bzw. migräneartigen Zuständen intrave- 
nöse Injektionen von 5—10 cm? einer 20proz. Magnesiumsulfat-Glu- 
koselösungen empfohlen worden. Über günstige Erfahrungen konnte 
Schick der Wiener Gesellschaft für Innere Medizin berichten. 
Weder die englischen Autoren noch Schick hätten über Störungen 
Anschluß derartige Injektionen berichtet. 


Ausführlicher Bericht Wiener Klin. Wochenschr. 1936, 241. 
Referent: Taeger, Göttingen. 
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Aus dem Pharmakologischen Institut der Kiel. 


Kohlensäure-Vergiftung mit merkwürdigen Begleiterscheinungen. 
Von Wrede. 


1936 stieg der Oberkellner eines der besuchtesten Cafés 
einer Großstadt gegen Uhr den Kellerraum unter dem Schank- 
tisch. Wie später angab, war der Stöpsel eines unter 
stehenden Fasses abgesprungen; diese Störung wollte beheben. 
Das Büfettmädchen hörte, kurz nachdem den Raum betreten hatte, 
schnarchende Töne. Als sie durch die Luke hinunter sah, bemerkte sie, 
daß der Kellner auf dem Boden lag. Sie holte sofort Hilfe herbei, der 
Bewußtlose wurde aus dem Raum geholt. lag zuerst bewegungslos 
auf dem Fußboden, die Atmung war erschwert, ,,schnarchend“, nach 
etwa Minuten setzten angeblich Krämpfe ein, schlug sich und 
warf sich auf die Seite, wobei ,,zuckte“ und durch 
den Lärm die Gäste des Cafés stark beunruhigt wurden, versuchte man, 
ihn ein Hinterzimmer des Hauses transportieren. Dabei leistete 
heftigen Widerstand, schlug nach jedem, der ihn angreifen wollte, 
und stieß sinnlose Drohungen aus. Die Rettungsstelle wurde alar- 
miert, auch wurde nach einem Arzt gerufen. Ich war als Gast dem 
Café und begab mich sofort dem Verunglückten; war schätzungs- 
weise Minuten, nachdem aus dem Kellerloch herausgeholt wurde. 

Der Mann lag diesem Augenblick auf dem Rücken, das Gesicht 
war stark gerötet, die Augen waren offen. war nicht imstande, 
etwas fixieren, die Augäpfel hin und her zuckten; die Pupillen 
waren weit, jedenfalls nicht verengt, der Puls war regelmäßig, die 
Frequenz schätzungsweise über 100. hatte gerade einem Mann, der 
versuchte, ihn fortzutragen, einen heftigen Stoß versetzt und stieß 
drohende Reden aus, etwa derart: „Wenn mich nochmal anpackst, 
schlage ich dich tot!“ Während ich ihn beobachtete, machte 
mehrmals, offenbar ungewollt, zuckende Bewegungen mit den Extremi- 
täten, auch rollte sich einige Male hin und her. Keiner der An- 
wesenden wagte, sich ihm nähern. Durch freundliches Zureden ge- 
lang schließlich, ihn beruhigen. Ich fragte ihn unter anderem, 
glaube, imstande sein, sich mit Hilfe aufzurichten. 
sagte lallend etwa folgendes: „Ich bin ein starker Mann und kann 
gerade stehen, ich bin viel kräftiger als die andern.“ 

ließ sich dann von mir aufrichten und ging meinem Arm 
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ein Nebenzimmer; ich mußte ihn beim Gehen stützen, sehr 
schwankte. Währenddessen gab noch weitere sinnlose Reden von 
sich. erholte sich wenigen Minuten, nahm auch seinen Dienst 
wieder auf, klagte während des Abends und auch folgenden 
Tage noch über heftige Kopfschmerzen. 

Mein erster Eindruck war, daß sich einen epileptischen An- 
fall oder auch schwere Betrunkenheit handelte. Beides ließ sich 
ausschließen. Der Mann gab bei späterer Anfrage glaubwürdig an, 
daß nie gehabt und daß diesem Abend keinen Al- 
kohol sich genommen habe. Dieses wurde mir auch von anderer 
Seite bestätigt. 

schien sich also eine Vergiftung offenbar durch Gase 
handeln. Der Raum war ohne Fenster und ohne Ventilation, nach oben 
mit einer Holzklappe verschlossen; seine Länge betrug 2,4 die 
Breite 1,9 die Höhe 1,4 die nach oben führende Klappe war 
1,0><0,7 groß. dem Raum befanden sich Bierfässer mit 
die zum Teil mit einer Kohlensäurebombe verbunden waren, 
die sich oben neben der Theke befand. Die Dichtungsscheiben der 
Druckanlage waren mangelhaft. wurde mir von dem Personal des 
Cafös mitgeteilt, daß ähnliche Zufälle schon öfter vorgekommen seien: 
„Die Kellner bzw. die Faßtransporteure hätten deshalb vermieden, den 
Kopf das Kellerloch stecken.“ 

Ich habe folgenden Tage eine Flasche voll Luft, und zwar von 
dem Grunde des Kellers, zur Analyse entnommen, und fand bei der Ti- 
tration mit Barytwasser-Salzsäure einen Gehalt von 3,1 Vol.% COs. 
Ein wesentlicher Geruch von Alkohol war nicht festzustellen. Wie 
erwähnt, wurde die analysierte Luft Tage nach dem Unfall entnom- 
men. ist sicher, daß durch das inzwischen öfter vorgenommene 
Öffnen der Klappe und die Untersuchung des Raumes eine wesentliche 
Entlüftung stattgefunden hatte, und daß der zuvor höher 
gewesen war. Denn ein Gehalt von 3,1% wird wahrscheinlich 
beim Menschen keine akuten Störungen bewirken!. Aus der Ana- 
lyse geht zweifellos hervor, daß die Luftzirkulation dem Raum völlig 
ungenügend ist. muß unter den geschilderten Verhältnissen, 
namentlich dann, wenn die Kohlensäureleitung undicht wird, dem 
Raum Kohlensäurekonzentrationen kommen, die lebensgefährlich 
werden können. 

Auf solche Umstände müßte bei der Anlage von Bierdruckleitungen 
sowohl vom Installateur, als auch von der zuständigen Baupolizei sorg- 
fältiger geachtet werden. 

Bemerkenswert ist das eigentümliche Bild bei diesem Fall von 
Vergiftung. Der Vergiftete machte durchaus den Eindruck eines Nar- 
kotisierten Exzitationsstadium. Die beobachteten Erregungssymp- 
tome können leicht einer falschen Deutung führen (Trunkenheit 
oder Epilepsie). 


Anschrift des Verfassers: Prof. Wrede, Kiel, Hospitalstr. 20. 


Dazu Parade, Sammlung von Vergiftungsfällen 1930 Bd.I, 


Vergiftungsfalle. 588 


Kohlensäure-Vergiftungen beim Reinigen von Brunnenrohren 
mit Salzsäure. 


Von 


Nachstehend geschildertes Ereignis war die Veranlassung eines be- 
sonderen Schreibens des Herrn Reichs- und Preuß. Arbeitsministers 
die Herren Reg.-Präsidenten und den Herrn Polizeipräsidenten Ber- 
lin, dem dringend davor gewarnt wird, daß Arbeiter bei Reinigungs- 
arbeiten die Brunnenschächte einsteigen, solange das Vorhandensein 
von giftigen Gasen, wie Schwefelwasserstoff oder Kohlensäure, anzu- 
nehmen ist. 

Breslau sollte die Heberleitung eines Frischwassersammelbrun- 
nens gereinigt werden. Die Arbeiten wurden einer Spezialfirma über- 
tragen, die den Sammelschacht leer pumpte, die Heberleitung 
unteren Ende verschloß und durch ein Zusatzstück bis über den Erd- 
boden verlängerte. das Heberrohr wurden 250 Lts. des Reinigungsmit- 
tels Flexin mit Wasser gefiillt. Das Flexin sollte Stunden auf 
die Verkrustung einwirken. Nachdem nächsten Tage die Wände 
des Sammelschachtes gereinigt und der Boden befindliche Schlamm 
entfernt worden war, wurde das dem Heberrohr befindliche Reini- 
gungsmittel den Schacht entleert. diesem Zwecke stiegen Ar- 
beiter den Schacht ein und lösten den Blindflansch. Obwohl beide 
Arbeiter aufgefordert waren, nach Lösung des Flansches aus dem 
Brunnenschacht herauszusteigen, blieb einer der Arbeiter unge- 
fähr Höhe des 9,60 tiefen Schachtes auf der Leiter stehen und 
sah dem Auslaufen des Reinigungsmittels aus dem Heberrohre zu. 
Plötzlich brach ohnmächtig zusammen und stürzte den Schacht. 
Beim Bergungsversuch erlitten ein weiterer Arbeiter und ein Feuer- 
wehrmann dasselbe Schicksal und konnten gleichfalls nur als Leichen 
geborgen werden. 

Das aus 20proz. Salzsäure bestehende Flexin, das unter starker 
Entwicklung von Kohlensäure aus dem Rohr ausgeflossen ist, hat all- 
mählich die Luft aus dem Schacht verdrängt. 


Das Unglück ist dadurch zustandegekommen, daß sich sowohl Koh- 
lensäure entwickelte als auch Schwefelwasserstoff, der durch Ein- 
wirkung der Säure auf die Rohr und den Resten des Boden- 
schlammes befindlichen Schwefelverbindungen entstanden ist. Beide 
Gase sind später analytisch nachgewiesen worden. 

ähnliche Vergiftungen sind Jahre 1931 und 1932 beim Rei- 
nigen von Brunnenrohren mit Salz- bzw. Salpetersäure entstanden. 

Frischluftmasken und Sauerstoffgerät sowie Anseilen der Brun- 
nenschacht befindlichen Arbeiter ist zur Verhütung derartiger Un- 
glücksfälle empfehlen. 


Ausführlicher Bericht in: Die Berufsgenossenschaft, Zeitschrift für 
die Reichsunfallversicherung, Jahrg. 1935, Heft 23. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Schulz, Berlin-Buckow-Ost, 
Rudower Str. 56. 
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Coffein-Vergiftung. 
Von Kretschmer. 


Mitteilung eines Vergiftungsfalles mit Coffein, den Verf. sich 
selbst beobachtete. 

Verf. ist seit ca. Jahren gewohnt, reichlich schweren Kaffee trin- 
ken, den bisher immer ohne jede Beschwerden vertrug. war außerdem 
gewohnt, reichlich starken schwarzen Tee trinken (10—12 Tassen täglich) 
und auch 8—10 mittelschwere Zigarren rauchen. Als pathologischer 
Anatom hatte sich wiederholt Berufsinfektionen zugezogen. 1908 litt 
Typhus, 1909 Ruhr, 1912 einem Karbunkel des Handgelenks, 1913 
Lymphangitis mit Achseldrüsen- und Pectoralisabszeß, 1915 schwerer Strepto- 
kokkeninfekt mit septischem Erysipel. Bis auf die letzte Erkrankung, bei der 
Herzbeschwerden auftraten, war Herz und Kreislauf immer intakt. 

Oktober 1934 machte Verf. eine Reise und trank ein etwa 250 bis 
300 cm? fassendes Kännchen mit Mokka aus. infolge der Schwere des 
Kaffees Beschwerden hatte, trank ein Glas Kirschwasser kleinen Schluk- 
ken dazu. Der Kaffee wurde innerhalb einer Stunde konsumiert. Nach einem 
kurzen Spaziergang ging Verf. Bett und erwachte nach ruhigem, ca. 4stiin- 
digem Schlaf Uhr morgens. war hochgradig erregt. bestand 
sehr starke Flatulenz, auch setzten innerhalb von Stunden 5—6 wäßrig- 
grüne, mit flockigem Dünndarmschleim vermengte, aasartig stinkende, sehr 
reichliche Stuhlentleerungen ein. Den dabei auftretenden Wasserverlust 
schätzt Verf. auf 1—2 Liter. Anschließend traten Herzbeschwerden auf. 
Puls 140—150/Minute, Angst-, Völle- und Spannungsgefühl der Herzgegend 
und starker Herzschmerz. Beim Versuch, aufzustehen, trat Schwindel ein, 
den Verf. Sinne einer Labyrinthreizung deutet. Diese Herzbeschwerden 
dauerten etwa 2—3 Stunden. Auch trat Harndrang auf, ohne daß die Blase 
stärker gefüllt gewesen wäre. wurden kleine Mengen hochgestellten 
klaren Harns entleert. Weiter litt Verf. unter schmerzhaften Sphinkter- 
krämpfen der Blase. Diese Erscheinungen von seiten der Blase dauerten ca. 
Stunde. Verf. machte sich während.2 Stunden heiße feuchte Umschläge 
auf den Leib und sehr heiße feuchte Herzkompressen, welche die Herzschmer- 
zen fast augenblicklich zum Verschwinden brachten. Eine Stunde später 
konnte Verf. schlafen. Gegen Uhr bestand nur noch Mattigkeit, daß 
aufstehen und etwas Reis sowie ein Kalbsragout fin sich nehmen konnie. 
starkes Durstgefühl bestand, trank schwarzen Tee, nach dem Essen 
Bordeaux. 

zeitlicher Reihenfolge gibt Verf. die Symptome des Vergiftungsbildes, 
das 4—5 Stunden nach Genuß des schwarzen Kaffees eintrat, folgendermaßen 
an: Allgemeine Erregtheit, Blutandrang zum Kopf, Schweißausbruch, 
Schwindelgefühl. Stärkste Flatulenz. Heftige Durchfälle ohne Tenes- 
men wie bei Dünndarmdiarrhoe. Tachycardie, Herzangst und Herzschmer- 


zen. Harndrang, Krampfe des Blasensphinkters. Dauer der Erscheinungen 
vom ersten Auftreten 5—6 Stunden. Vordergrund hatten die akuten Darm- 
erscheinungen gestanden. Die Stühle hatten alle Eigentümlichkeiten toxischer 
Reizungen gezeigt. Subjektiv lästigsten seien die Angina pectoris er- 
innernden Herzerscheinungen gewesen, die von einer Intensität gewesen seien, 
daß Verf. erwog, sich die Medizinische Klinik aufnehmen lassen. 

Folgetage ließ sich Verf. dem Café die zur Herstellung einer Por- 
tion Kaffee benutzte Menge Kaffeebohnen geben. handelte sich ca. 
gebrannter Bohnen. ließ durch Prof. Flur Würzburg eine Coffein- 
Bestimmung vornehmen. Als Untersuchungsergebnis wurde ihm mitgeteilt: 
„Die uns 10. 1934 von Ihnen zur Untersuchung übergebene Kaffee- 
probe enthielt 45,0 ‚Kaffeemehl‘. Nach dem vom Fendler und Stü- 
ber angegebenen Untersuchungsverfahren wurde dem Kaffeemehle ein 
Coffeingehalt von festgestellt 0,585 Coffein des Kaffee- 
mehls. Gewöhnlich aber gehen bei Bereitung der wäßrigen Aufgüsse 
also beim Kaffeekochen nur des vorhandenen Coffeins Lösung, 
daß aus den Kaifeemehl nur etwa 0,45 Coffein extrahiert würden.“ 
Die aufgenommene Coffeinmenge betrug das ca. 4—5fache der der Deut- 
schen Pharmacopoe als übliche therapeutische Coffeineinzeldosis angegebenen. 
Verf. glaubt also, das mitgeteilte Krankheitsbild auf die Einverleibung der 
großen Coffeinmenge zurückführen dürfen. 

der Literatur schwanken die Angaben der als toxisch anzusehenden 
Dosis, der Einfluß der Gewöhnung sehr groß ist. Verf. bemerkt, daß 
zwar jahrelang bis zum Eintreten der Vergiftung fortgesetzt reichlich Coffein 
Form von schwarzem schweren Tee sich genommen habe, daß aber 
den der Vergiftung vorausgehenden Wochen keinen Kaffee getrunken habe. 
Nach Starkenstein rechnet man für eine Tasse Kaffee durchschnittlich 
3—5 gemahlene Bohnen auf einen Tassenkopf Liter Flüssigkeit) 
Wasser. Bei Annahme einer Kaffeemenge von ca. 240 sei also vorliegen- 
den Fall ca. das 5fache der üblichen Kaffeemenge verwendet worden, was 
mit der gefundenen Coffeinmenge übereinstimme. Bei dem sehr stark aroma- 
tischen Duft des genossenen Kaffees dürfe ein besonders hoher Gehalt von 
Kaffeeöl angenommen werden, welches als Hauptträger des Aromas anzu- 
sehen sei. sei keine Möglichkeit vorhanden, daß die beschriebenen Vergif- 
tungserscheinungen etwa den Abend vorher genossenen Speisen zur Last 
legen seien, Abend nur gedämpftes Hühnerfleisch, Risottoreis 
und ein Glas Rotwein genossen habe. Bei späterem häufigerem Kaffeegenuß 
habe keinerlei Erscheinungen einer neu erworbenen Überempfindlichkeit 
beobachten können. Als Angriffspunkt des Coffeins würde gewöhnlich vor 
allem eine zentral erregende Wirkung angenommen. vorliegenden Falle 
könne von einer allgemein erregenden Wirkung Sinne einer Schlafstörung 
nicht gesprochen werden. Bei der Organwirkung des Coffeins werde eine 
direkte Wirkung auf die glatte Muskulatur angenommen, die vorliegenden 
Fall sich den akuten Darmerscheinungen (vermehrte Peristaltik und Fla- 
tulenz) und den Blasenerscheinungen manifestiert habe. Die Blasen- und 


Darmsymptome könnten jedoch auch auf eine zentrale Erregung (motorische 
Störung) zurückgeführt werden. 


Ausführlicher Bericht Medizinische Welt 1936, 232. 
teferent: Taeger, Göttingen. 


Vergiftungsfälle. 


Selbstmordversuch mit a-Dinitrophenol. 
Von 


Die Haushilterin B., geboren 12. 1888, leidet seit ihrem 
30. Lebensjahr unter ihrer ständig zunehmenden Körperfülle. Sie wird 
Frühjahr 1934 durch Reklame auf das Abmagerungsmittel Dal- 
fan (a-Dinitrophenol) aufmerksam und erbittet sich von ihrem Haus- 
arzt ein Rezept über 100 Dalfantabletten, von denen sie 3mal täglich 
eine nimmt. Der Erfolg stellt sie nicht zufrieden; sie verliert nicht 
nennenswert Körpergewicht, hält allerdings auch keine Diät ein 
und macht sich keine körperliche Bewegung. Beschwerden hat sie 
außer Neigung Schweißausbrüchen nicht. Von einem zweiten ihr 
verschriebenen Glas mit 100 Tabletten verbraucht sie Sommer nur 
noch etwa Stück. 

November 1934 veranlassen Sorgen Fräulein einem 
Selbstmordversuch: Sie schluckt die noch vorhandenen 80—90 Dal- 
fantabletten (entsprechend einer Gesamtmenge von etwa 2,0 a-Dini- 
trophenol). Der Herr, dem sie den Haushalt führt, kommt nach kurzer 
Zeit dazu, merkt den Selbstmordversuch und schickt nach dem Arzt. 
Vor dessen Eintreffen verläßt die Patientin jedoch die Wohnung und 
läuft planlos durch die Straßen. Sie bekommt inzwischen Schweiß- 
ausbrüche, Hitze‘, Parästhesien ganzen Körper und 
hochgradiges Angstgefühl. Eine befreundete Familie, bis der sie 
sich schleppt, veranlaßt die Aufnahme ein Städtisches Krankenhaus. 

Bei der Einlieferung Nachmittag des 11. 1934 ist die Pa- 
tientin psychisch vollkommen klar, hat Blutandrang nach dem Kopf, 
schwitzt sehr stark und klagt über heftige Brustschmerzen. Tempera- 
tur 37,2°, Puls 72, auch sonst kein krankhafter Befund. Während der 
Nacht einmaliges kurzes-Erbrechen. Während der nächsten Tage hef- 
tige Kopfschmerzen, Schwindel, Parästhesien Armen und Beinen, 
starke Schweißausbrüche, keine Benommenheit. Die Temperatur steigt 
Abend der Einlieferung (stündlich gemessen) auf 38,5°; sie kehrt 
Laufe der nächsten Tage zur Norm zurück. Die Pulsfrequenz ent- 
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spricht der Temperatur. Der täglich gemessene Blutdruck bleibt nor- 
mal, etwa 80/130 R.R. Der täglich gemessene Grundstoffwech- 
sel beträgt Tage Krankenhaus 180% des Normalwertes, 
den nächsten Tagen 138%, 114%, 80%, 73%, 21. 11. bei der 
Entlassung 73%. Nüchternwert des Blutzuckers 9.11. 0,082%, 
12. 11. 0,092%. täglich untersuchten Urin finden sich weder 
Leukozyten, noch Eiweiß, Blut oder Zucker. Symptome der Haut 
werden nicht beobachtet. 

Während der ersten Tage Krankenhaus bekommt die Patien- 
tin Kreislaufstimulantien; spezielle Entgiftungsmaßnahmen wurden 
nicht vorgenommen. Nach Tagen ist das Befinden wieder völlig nor- 
mal und seitdem gut. 


Ausführlicher Bericht: Ugeskrift for Laeger 97, 942, 1935. 
Referent: Ruickoldt, Rostock. 


(Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Kiel. Direktor: Prof. 
Dr. Behrens.) 


Massenvergiftung mit Kohlensäure einem Getreidesilo. 


Von Helmut Bordewieck. 


23. November 1934 gegen Uhr mittags wurden die Med. Kli- 
nik der Lagermeister und ein Arbeiter einer großen Kieler Getreidehandels- 
gesellschaft mit hochgradiger Zyanose, ohne Atmung und klinisch wahrnehm- 
barer Herztätigkeit eingeliefert und konnten trotz über Stunden fortgesetzter 
künstlicher Atmung bei Sauerstoffzufuhr und intravenöser und intrakardialer 
Verabreichung von atmungs- und kreislauferregenden Mitteln nicht ins Leben 
zurückgerufen werden. Die Begleitmänner des Feuerwehrunfallwagens gaben 
an, daß die Verunglückten beim Betreten einer Silozelle Getreidespeicher 
umgefallen seien. Einzelheiten vermochten sie nicht anzugeben; der Feuer- 
wehrhauptmann, der die Unfallstelle besichtigt hatte, gab seiner Meinung 
dahin Ausdruck, daß wohl eine Blausäurevergiftung vorläge, die dadurch zu- 
stande gekommen sei, daß das Schiff, dem das der Silozelle lagernde 
Korn herangebracht worden sei, wahrscheinlich kurz vorher zur Ungeziefer- 
vertilgung vergast worden sei. Das Bild, das die Vergifteten boten, konnte 
jedoch wegen der tiefen Zyanose, wegen der schwarzroten Farbe des Venen- 
blutes und der dunkelblauroten Farbe der Totenflecke und schließlich wegen 
des Fehlens eines bei akuter Blausäurevergiftung sicher wahrnehmbaren 
Geruches aber kaum als das einer Blausäurevergiftung angesehen werden. 
schien eine einfache Erstickung vorzuliegen, aber Zeichen für eine 
äußere Erstickungsursache (z. Verschüttung durch Getreidemassen) nicht 
vorhanden waren, wurde gleich darauf unsererseits eine Besichtigung der 
Unfallstelle dem Speicher der erwähnten Firma vorgenommen. handelt 
sich eine Silozelle, einen etwa viereckigen Zementschlauch 
von Kantenlänge, den sich nach unten hin ein ca. langer Zement- 
schlauch Form eines umgekehrten Pyramidenstumpfes anschließt. Man ge- 
langt diese oben durch eine Zementplatte verschlossene Silozelle durch 
eine eiserne Klappe mit einer nach unten führenden eisernen Leiter ähnlich 
wie den Kanalisationsschächten auf den Straßen. Die Silozelle war 
Tage des Unglücks bis unter diese Klappe mit Dänischer Futtergerste 
angefüllt, die dort schon seit etwa Tagen lagerte und angeblich etwas 
feucht geerntet worden war. Von dieser Gerste sollten die Verunglückten eine 
Probe entnehmen. Sobald sie auf dem Getreide angekommen waren, fielen 
sie um, ein dritter der ihnen zur Hilfe eilen wollte, fühlte, das ihm 
„weich den Knien und schwarz vor den Augen wurde“ und konnte gerade 
noch mit letzter Kraft die Öffnung erreichen, von ihn ein begleitender 
Zollbeamter vollends Sicherheit brachte. Beamte der sofort herbeigerufenen 
der Nähe stationierten Feuerwehr versuchten mit Gasmasken versehen, die 
beiden Männer aus der Zelle herauszuholen, wurden jedoch vom gleichen 


Schicksal wie sie ereilt. gelang erst anderen mit Sauerstoffapparaten aus- 
gerüsteten Feuerwehrmännern, ihre zum Glück leicht ins Leben zurückzu- 
rufenden Kameraden und die beiden Arbeiter herauszubringen. Nach dem 
ganzen Tatbestand schien ein Zuviel CO, und ein Zuwenig der 
Luft der Silozelle die Ursache dieses Unglücks sein und das Erlöschen 
einer herabgelassenen auf eine Bierflasche gesteckten Kerze, sobald sie die 
Öffnung der Zelle passiert hatte, bewies die Richtigkeit der Annahme, denn 
eine Kerze erlischt bei Anwesenheit von Kohlensäure der Luft, der 
unteren für den Menschen tödlichen Konzentration. (Diese einfache Probe, nur 
durch die Benutzung einer Laterne abgeändert, wird seitdem stets vor Betreten 
einer der Silozellen diesem Speicher ausgeführt.) 

Die Obduktion der beiden Verunglückten wies ebenfalls auf einen Er- 
stickungstod hin. Kohlenoxyd konnte spektroskopisch Herzblut nicht nach- 
gewiesen werden. Die gerichtschemische Analyse der Luft der Silozelle 
Tage darauf ergab einen ungewöhnlich hohen Gehalt Kohlensäure (über 
und einen Sauerstoffgehalt von nur 3%. 

Als Ursache dieser Änderung der Zusammensetzung der Siloluft muß 
man eine gesteigerte Atmung des Getreides annehmen. Die Atmungsgröße 
hängt von dem Feuchtigkeitsgrad des Getreides und von der Temperatur. 
entwickelt! Getreide mit einem Feuchtigkeitsgehalt von 14—15 
bei einer Temperatur von 18° 1,4 CO,, bei 30° 7,5 CO, und bei 
52° 249 CO, Stunden. Bei 18° entwickelt Getreide mit 
14—15% Feuchtigkeitsgehalt 1,4 CO,, mit (durchschnittlicher 
Feuchtigkeitsgrad des deutschen Getreides) 123 CO, und mit Feuch- 
tigkeit 2000 CO, Stunden. Nimmt man für den vorliegenden Fall 
einen Feuchtigkeitsgrad von an, beträgt die von den rund 
200 000 Gerste bei 18° einer Lagerzeit von Tagen entwickelte Koh- 
lensäuremenge etwa 175 (Leerraum des Silo 208 Wahrscheinlich 
wird die tatsächliche Menge noch größer sein, der Feuchtigkeitsgrad 
sicher über dem angenommenen gelegen hat und außerdem die Temperatur 
den unteren Schichten sicher höher war als 18° lange und ohne 
durchlüftet werden dicker Schicht gelagertes Getreide sich auf Grund 
ähnlicher Vorgänge wie bei der Selbstentzündung des Heues erhitzt. Unter 
besonderen Umständen, wenn nämlich von vornherein Sauerstoffmangel der 
umgebenden Luft besteht und wenn das feucht eingebrachte Getreide reich- 
lich gekeimt hat, kann zur Kohlensäurebildung durch Gärung kommen. 
Möglichkeit der Kohlensäurebildung liegt unserem Falle aber 
nicht vor. 


Anschrift des Verfassers: Bordewieck, Kiel, Pharmakolog. Insti- 
tut, Hospitalstr. 20. 


Hoffmann-Moß, Das Getreidekorn 22, Verlag von Paul Parey, Berlin 
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(Aus dem Medizin.-chem. Institut Deutschen Universität Prag.) 


Schidigung durch 
Von Felix 


Februar 1932 ließ sich eine 27jährige Frau einem hiesigen 
Frisierladen die Wimpern färben. Kurz danach spürte sie den Augen 
starkes Brennen, das sich allmählich steigerte. folgenden Tage 
mußte sie den Arzt aufsuchen. Der Augenarzt eine „gefährliche 
Entzündung beider Augen“ und konnte den Verlust des Augenlichtes 
nicht ausschließen. Die Erkrankung ging jedoch bald zurück und 
Monate später war nunmehr eine kaum merkliche breite Trü- 
bung der linken Cornea festzustellen. 

Gegen die Besitzer des Frisierladens und gegen deren Angestellte, 
die die Färbung ausgeführt hatte, wurde vom Staatsanwalt die Anklage 
erhoben. Die Angeklagten gaben an, daß die Augen ihrer Klientin 
zuerst durch Einfetten mit Vaseline geschützt worden waren. Dann 
wurden die Wimpern mit Wasserstoffperoxyd vorbehandelt und 
schließlich mit einer schwarzen Flüssigkeit der Marke 
Das Gericht ordnete die Untersuchung dieses Haarfarbemit- 
tels an. 


Die Untersuchung einer freien Handel gekauften Packung 
mono-Henna“ ergab, daß dieses Haarfärbemittel frei 
von giftigen Schwermetallen ist. enthält neben Seifen, geringen 
Mengen freien Ammoniaks und eines dunklen Farbstoffes 
etwa 0,2% eines aromatischen Diamins. handelt sich einen dem 
(Ursol) sehr ähnlichen Stoff, vielleicht p-Toluyl- 
endiamin. 


Nachweis: des Haarwassers wurden mit HC] angesäuert, von den ausge- 
fallenen Fettsäuren und einem dunklen Farbstoff abfiltriert, das Filtrat mit Soda ver- 
setzt und die sodaalkalische Lösung mit Benzol ausgeschüttelt. Nach Abdunsten des 
Benzols blieben farblose Kristalle zurück, die bei 170° Vakuum umsublimiert 
wurden. Sie schmolzen bei 61°, waren Wasser, Alkohol, Äther, Benzol und anor- 
ganischen Säuren leicht löslich. Die wäßrige Lösung der Kristalle gab folgende Reak- 
tionen: beim Erwärmen mit KOH und Chloroform schwachen Isonitrilgeruch, 
mit HCl und Kalisalpeter Gelbfärbung, die auf Zusatz von Lauge Rot überging, 
beim Erwärmen mit HCl, H,S und einen blauvioletten, Amylalkohol lös- 
lichen Farbstoff, mit ammoniakalischer Silbernitratlésung einen weiBen Nieder- 
schlag, der beim Erwärmen braun wurde, mit NaOCl, Phenol und Lauge eine Blau- 
färbung, mit Phosphorwolframsäure einen farblosen Niederschlag, beim Er- 
wärmen mit konz. Schwefelsäure und Braunstein einen Geruch nach Chinon, die 
salzsaure Lösung färbte Holz rot. 


Der Flüssigkeit war eine kleine Blechbüchse mit weißen Pillen 
beigegeben. Sie erwiesen sich als identisch mit der bekannten Ver- 
bindung des Wasserstoffperoxyds mit Harnstoff. 

meinem Gutachten wies ich darauf hin, daß die Anwendung 
ursolähnlicher Stoffe zum Haarfärben durch den Codex alimentarius 
austriacus verboten ist. Aus dem eben mitgeteilten Fall geht hervor, 
daß der Wimpern und Brauen mit solchen 
NähedesAugesbesonders gefähr- 
lich sind. 

ist bemerkenswert, daß der Erzeuger des Haarfärbemittels 
ein besonderes Mittel zum Färben der Wimpern und 
Brauen den Handel bringt, das frei von ursolähnlichen Stoffen ist. 
Dieses Mittel besteht aus Lösungen, die nacheinander angewandt 
werden sollen. Die Untersuchung einer freien Handel gekauften 
Packung „Elmono, Augenbrauen- und Wimpernfarbe“ 
ergab, daß Lösung eine ammoniakalische Silbernitratlösung war, 
Lösung ,,2“ eine wäßrig-alkoholische Lösung, die 1,6% organischer 
indifferenter Stoffe enthielt, vor allem Pyrogallol-Lösung enthielt 
7,8% AgNO;! Der Codex alimentarius austriacus gestattet für Haar- 
färbemittel einen Silbergehalt von Silbernitrat). Auch hier 
wurde auf die Gefahr hingewiesen, die für das Auge bei Anwendung 
derart starker Silbernitratlösungen erwachsen kann. Das Präparat 
wurde daher von tschechoslowakischen Gesundheitsministerium für den 
Bereich der Republik verboten. 


Nachtrag bei der Korrektur: Als Erzeuger der 
war auf den Packungen die Firma Kersten-Müller, Berlin, angegeben. 
Als jedoch eine Prager Zeitung über den hier beschriebenen Fall be- 
richtete, erhielt sie eine berichtigende Mitteilung der Firma, worin 
diese angibt, daß ihre „Elmono“-Präparate niemals ursol-ähnliche 
Stoffe oder Silbernitrat enthalten hätten und daß offenbar ein Miß- 
brauch mit der Bezeichnung ,,Elmono“ getrieben worden sei. Auf 
diesen Umstand sei hier ausdrücklich hingewiesen. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Haurowitz, Prag, Med.- 
chem. Inst. der Deutschen Universität. 
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Thallium-Vergiftung. 
Dr. Schrader und Dr. Knorr. 


Juni 1926 erkrankte die Ehefrau eines Drogisten plötzlich mit 
sehr starken Schmerzen den Beinen. stellten sich intensives 
Kältegefühl, Schmerzen der Brust sowie Bauchkrämpfe und Ver- 
stopfung ein. Nach mehreren Tagen trat eine Lahmheit den Beinen 
auf, verbunden mit einem eigenartigen Kältegefühl; dazu klagte die 
Frau über heftige Kopfschmerzen. Der hinzugezogene Arzt vermutete 
eine Schwangerschaft. Nach etwa Wochen hatte sich der Zustand 
wesentlich verschlimmert. Die Schmerzen den Gliedmaßen hatten 
sich bis ins Unerträgliche gesteigert; die Haut war schon bei geringster 
Berührung außerordentlich überempfindlich. Die Frau wagte vor 
Schmerzen kaum essen und trinken. der Woche kam 
einem völligen Haarausfall, auch der Achsel- und Schamhaare, ledig- 
lich die Augenbrauen lichteten sich nur wenig. den folgenden Mo- 
naten kam einer erheblichen Gewichtsabnahme; die Schmerzen 
hielten auch weiterhin an. Die Frau gab an, daß sie bis zur Hüfte 
hinauf ein taubes und fremdes Gefühl der schmerzhaften Muskulatur 
habe, „als die Beine Glassplittern lägen“, oder „als ein nasser 
Filz die Beine läge“. Dann hatte sie wieder das Empfinden, daß 
die Beine stark angeschwollen wären. Bis Ende 1926 trat eine all- 
mähliche Besserung ein, daß sie wieder gehen konnte. Derartig 
schwere Anfälle wiederholten sich bis April 1933 insgesamt noch 
Verlaufe derselben kam zeitweise einer vollständigen Läh- 
mung beider Beine; stets bestanden die heftigsten Schmerzen, den 
Händen ein eigenartiges Gefühl, daß sie Glas- und Eßgeschirr nur 
mit einem Tuche anfassen konnte. den Fingern trat häufig ein Hitze- 
gefühl auf. Die Haare fielen immer erneut wieder aus. 1933 stellten 
sich zum ersten Mal Sehstörungen ein. Auch traten damals häufig 
Schweißausbrüche auf. Während zweier Anfälle setzte bei der Kranken 
die Periode aus. 

Die Frau wurde von zahlreichen Ärzten untersucht, die eine 
schwere Nervenentzündung feststellten, über deren Ursache man je- 
doch verschiedener Ansicht war. wurde das Vorhandensein eines 
Bakterienherdes angenommen (die Mandeln wurden entfernt), weiterhin 
dachte man auch eine Störung den Ovarien. Die Frau unterzog 
sich zahlreichen Kuren. April 1934 lautet der ärztliche Befund: 
Mittelgroße, etwas adipöse Patientin, weißhaarig. den inneren Or- 
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ganen besteht kein krankhafter Befund. Die Wadenmuskulatur ist 
atrophisch, die Füße hängen schlaff herab. Neurologisch zeigt sich 
Fehlen der Achillessehnenreflexe. Außer den Unterschenkeln war 
die Hautsensibilität stark herabgesetzt. 

Bemerkenswert ist, daß seit 1926 3mal eine Untersuchung der 
Haare auf Arsen und Thallium vorgenommen worden war, jedoch stets 
ein negatives Ergebnis festgestellt wurde. 

Die Frau glaubte durch besondere Umstände doch eine Vergiftung 
als Ursache ihres Leidens annehmen müssen. Sie ließ die von ihrem 
Mann bereiteten Speisen und Getränke kontrollieren. bemerkte sie 
auch März und Mai 1934 eine weißliche Flüssigkeit ihrer Kaffee- 
tasse. Die Untersuchung von Proben ergab nun jeder das Vor- 
handensein von Thallium. Kot, Urin und den Haaren der Kranken 
konnte Thallium damals nicht nachgewiesen werden. 

Die Staatsanwaltschaft ließ den Ehemann verhaften. Die Feststel- 
lungen ergaben, daß seit 1926 angeblich für sein Drogengeschäft 
Thallium als Sulfat, Chlorid, Acetat und Salicylat bezogen 

atte. 

Die Verfasser stellen eingehend die bei der Ehefrau aufge- 
tretenen subjektiven und objektiven Krankheitserscheinungen den 
allgemein bei Thalliumaufnahme sich einstellenden Gesundheitsstörun- 
gen gegenüber und kommen dem Ergebnis, daß die Erkrankung 
der Frau unter den vorliegenden Umständen nur durch Aufnahme 
von Thallium erklären ist. einer endgültigen Klärung des Falles 
ist nicht gekommen, der verhaftete Ehemann noch während der 
Voruntersuchung verstarb. Ein Geständnis hat nicht abgelegt. 


Ausführlicher Bericht: Zeitschrift für die gesamte gerichtliche Me- 
dizin 1935, Bd. 25, 61. 


Referent: Dr. Wagner, Berlin. 
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Chronische Blei-Vergiftung, verursacht durch Theater-Fettschminke. 
Von E.L. Bartleman und Cuthberg 


Eine 28jährige Schauspielerin kam Anfang Januar 1936 ärzt- 
liche Behandlung. Sie klagte über Abgespanntheit und Atemnot schon 
bei geringster physischer und seelischer Anstrengung, über Appetit- 
losigkeit und Unbehagen, Flatuleszenz, Menorrhagien und Metrorrha- 

Befund: Organe normal, auch bei gynäkologischer und neurologi- 
scher Untersuchung. Blutstatus: Hamoglobin 70%, Erythrozyten 
3,5 Millionen, Färbe-Index Leukozyten 8000 (68% polymorphe, 
28% Lymphozyten, Eosinophile); außerdem fanden sich große 
Mengen granulierter Erythrozyten. 

Tage nach der ersten Untersuchung klagte die Patientin außer- 
dem über Koliken Unterleib, häufiges Erbrechen, Neuralgien der 
linken Schulter, dauernden Kopfschmerz. Sie sah bleich, ängstlich 
und anämisch aus, die Augen waren eingesunken, sie preßte die Hände 
auf das Abdomen, die Kolikschmerzen lindern. Der Unter- 
suchungsbefund war wieder, bis auf das Blutbild, negativ. Obwohl 
Zahnfleisch kein Bleisaum nachweisbar war, bestand aer Verdacht 
einer chronischen Bleivergiftung. wurde daher der Urin untersucht. 
fanden sich 0,71 Blei Liter (Roche Lynch Methode). 

die Patientin auf Fisen-Therapie nicht günstig reagierte, wur- 
den 300 cm? Citrat-Blut transfundiert. Danach trat Besserung ein. Nach 
etwa Wochen: Hämoglobin 82%, Erythrozyten 3,8 Millionen, Färbe- 
Index 1,1, Leukozyten 9000, keine granulierten roten Zellen Blut; 
März: Hämoglobin 93%, Erythrozyten 4,6 Millionen, Färbe- 
Index Leukozyten 9000, keine granulierten roten Zellen. 

wurde inzwischen nach der Herkunft des Bleis gefahndet. 
Weder Leitungswasser des von der Schauspieleri:: benutzten Hauses, 
noch den Gegenständen ihres täglichen Gebrauchs konnte das Metall 
nachgewiesen werden. Zuletzt fand sich der von der Schauspielerin 
benutzten Fettschminke (Fabrikat nicht angegeben) 39,3% Blei, und 
zwar hauptsächlich Form von Bleioxyd. 

Bei der Diagnose sollte gemeinhin neben dem kli- 
nischen Befund vor allem auf das Blutbild und auf den Nachweis des 
Bleis Urin und Kot Wert gelegt werden. 

Die Empfanglic’ keit für Blei scheint individuell sehr verschieden 
sein, sie ist offenbar für Frauen größer als für Männer. aller Ver- 


giftungen zeigten sich während der ersten Monate nach der ersten 
Berührung mit dem bleihaltigen Material. Bemerkenswert ist, daß die 
Schauspielerinnen, die demselben Theater tätig waren und dieselbe 
Schminke brauchten, keine Vergiftungserscheinungen bemerkten. 

Eine Anzahl anderer Schminken und Lippenstifte wurde unter- 
sucht, die meisten erwiesen sich als bleifrei, eine Sorte enthielt 9%, 
eine andere 6%, eine dritte Blei. Das der Schminke, die 
dem vorliegendem Fall die Ursache für die Vergiftung war, vorge- 
fundene Bleioxyd war offenbar mit der fetthaltigen Grundsubstanz 
zum Teil Reaktion getreten. hatten sich Bleiseifen gebildet, indem 
durch das basisch wirkende Bleioxyd eine Verseifung der Fette er- 
folgt war; die freigewordenen Fettsäuren hatten sich mit Bleioxyd 
Salzen (Bleiseifen) vereinigt. 


Ausführlicher Bericht The British Medical Journal, Nr. 2923, 
528, März 1935. 


Referent: Professor Fr. Wrede, Kiel, Pharmakologisches Institut, 


Anmerkung des Referenten: Bei den Deutschland hergestellten 
Schminken ist der Zusatz von Bleiverbindungen verboten. gewisse 
Bleiverbindungen sich durch eine besonders gute Deckfähigkeit aus- 
zeichnen, wird anderen Orts von ihnen bei der Herstellung von 
Schminke, wie dieser Fall zeigt, noch Gebrauch gemacht. Bleiverbin- 
dungen, namentlich Bleiseifen, werden namentlich bei einigermaßen 
kräftigem Einreiben die Haut resorbiert. Auch können Bleiverbin- 
dungen auf der Haut eintrocknen, verstäuben, und danneingeatmet 
werden. Schminke sollte grundsätzlich, nachdem sie ihren Zweck er- 
füllt hat, sorgfältig von der Haut entfernt werden, namentlich des 
Abends vor dem Schlafengehen. Denn sie verteilt sich trockener 
Form der Bettwäsche, und wird bei Bewegungen Bett als Staub 
aufgewirbelt und inhaliert, daß auf diese Weise leicht chronische 
Vergiftungen zustande kommen können, falls der Schminke schäd- 
liche Stoffe vorhanden waren. 


Vergiftungsfalle. 595 


Von Cleland. 


Verfasser berichtet über insgesamt Fälle, denen nach Verab- 
folgung von Arsen Form von Salvarsan Hautveränderungen (Der- 
matitiden) auftraten. Fälle werden ausführlich mitgeteilt. Fall 
handelte sich einen Jahre alten Chinesen von ca. 145 Pfund 
Gewicht. Bei Durchführung einer Salvarsankur, bei der die letzte 
Injektion ca. Woche vor Einlieferung ins Krankenhaus verabfolgt 
worden war, hatte sich eine leichte Rötung Armen und Beinen ein- 
gestellt. Nach der letzten Injektion begannen die geröteten Stellen 
jucken, gleichzeitig bedeckten sich Arme und Beine völlig mit rötel- 
artigen Flecken, welche sich über den ganzen Körper ausbreiteten. 
Nach Behandlung mit Natriumthiosulfat intravenöse Injektionen 
über Tage verteilt) hellten sich die Rötungen langsam auf und der 
Patient konnte das Krankenhaus nach Monat verlassen. 

Fall handelte sich einen Jahre alten Mann von ca. 
143 Pfund Gewicht, bei dem nach der Salvarsaninjektion plötzlich 
Rötungen ‘an Armen, Beinen und Hüften auftraten. Diese Bezirke 
waren geschwollen, gerötet und begannen sich nach Tagen schup- 
pen. Von Anfang bestand starkes Jucken den betroffenen Stel- 
len. Die Haut der Arme, Beine, Oberschenkel, Glutäen und des Kreu- 
zes war sehr stark mit Schuppen bedeckt. Der Patient wurde mit 
insgesamt Natriumthiosulfatinjektionen, lokal mit sog. „Whitfields- 
Salbe“ behandelt. Verlauf von 31/2 Monaten verschwand die Derma- 
titis langsam. 

Fall handelte sich eine Frau von ca. 100 Pfund Ge- 
wicht. Nach der Salvarsandosis begannen die Arme der Frau, wie 
auch die Handinnenflächen und Fußsohlen heftig jucken. Papulöse 
Rötungen erschienen auf den Armen, verbreiteten sich Schüben 
weiter und entwickelten sich schließlich einer exfoliativen, nässen- 


den Dermatitis, welche dieser Form zuerst den Händen und 
Gesicht erschien, sich dann über den ganzen Körper verbreiten. 
Sie durchlief verschiedene Stadien des Verkrustens, Eintrocknens, 
Wiederaufspringens und Während des Klinikaufenthaltes 
durchlief sie diese Stadien zweimal. Schon nach Gaben von weniger 
als 0,3 Natriumthiosulfat bekam die Patientin Temperaturen, ebenso 
bei der Medikation von Wismut (wegen der bei ihr positiven Wasser- 
mannschen Reaktion), nach der Temperaturen bis 103° Fahrenheit 
auftraten. Die Dermatitis verschwand nur sehr langsam und schritt- 
Verlauf von Monaten. Fall handelte sich eine 
Frau von ca. Pfund Gewicht, bei der die Wassermann- 
sche Reaktion sehr stark positiv war. Sie hatte Injektionen von „No- 
varsan“ bekommen, beginnend mit Dosen von 0,45 die letz- 
ten Dosen betrugen 0,9 Tage nach der letzten Injektion wurde 
sie leicht erregbar und appetitlos und entwickelte sich ein blauer 
Saum Zahnfleisch. Die Arsenmedikation wurde daraufhin unter- 
brochen. Während der nächsten Woche entwickelte sich ein Gesichts- 
ödem, das sich zuerst durch Schwellungen der Augenlider und der 
Lippen manifestierte. Gleichzeitig stellte sich den Mund eine 
förmig ausgebildete, auffallende Blässe ein. Unter Fortschreiten 
dieser Erscheinungen (ca. Tage nach der letzten Novarsaninjek- 
tion), schwollen die Ohren an, die Augen schlossen sich infolge der 
Schwellung der Augenlider und auch die Knöchel schwollen an. 
Urin kein pathologischer Befund. Tage später waren Gesicht, Bauch, 
Gesäß, Hände, Fußrücken, Knie und Knöchel stark geschwollen. 
dieser Zeit hatte die Patientin Pfund zugenommen. Nunmehr er- 
schienen hinter den Ohren rote Punkte, die hart wurden und auf denen 
sich Blasen bildeten, welche aufsprangen und eine dünnflüssige, gelb- 
lich-seröse Flüssigkeit entleerten, welche Krusten bildete. Diese Ver- 
änderungen sprangen schnell auf die Arme und dann auf den ganzen 
Körper über. Gleichzeitig schwoll die Kopfhautan. Das Haar war stän- 
dig feucht durch seröses Exsudat. Dazu trat starker Haarausfall auf. 
Das Stadium der Verkrustung erstreckte sich auf einen Zeitraum von 
über Wochen. Die Temperatur überstieg dabei niemals 99° Fahren- 
heit. Während des Exsudationsstadiums verbreitete die Patientin einen 
stark süßlichen Geruch sich. Zunächst erfolgte ein Behandlungs- 
versuch mit Ichthyol, das aber seinerseits auch eine Dermatitis er- 
zeugte. Durch Perubalsam konnte der Patientin Erleichterung ge- 


schafft werden. Die Gesäßhaut der Patientin heilte zuerst ab. Lang- 
sam traten überall Desquamationen auf und neue Haut erschien zuerst 
den Schultern, über dem Nacken und Gesicht, dann ziemlich 
gleichzeitig auf der Brust, über dem Leib, den Füßen und Armen. 
Die Schuppen, die bei der morgendlichen Reinigung vorgefunden wur- 
den, waren wesentlich größer und dicker, als die, welche man bei 
Scharlach beobachten pflegt. Das Schuppungsstadium zog sich über 
Wochen hin. Die Heilung erfolgte spontan nach ca. Monaten und 
vollständig, daß keinerlei Anzeichen einer überstandenen Erkran- 
kung mehr erkennen waren. 

Verfasser gibt an, daß gerade bei intravenöser Injektion kleinster 
Dosen von Metallsalzen bei der Luesbehandlung Hauterscheinungen, 
welche speziell bei Salvarsanbehandlung auf das Arsen zurückzuführen 
sind, sehr selten sind. Ottawa Civic Hospital sind den letzten 
Jahren nur Fälle von Arsendermatitis beobachtet worden. 
Ontario Hospital, Brockville, wurde nur ein einziger Fall beobachtet. 
Nach Dennie und McBride (Journ. Am. Med. Ass. 83, 2082, 
1924) manifestieren sich Fällen von Arsendermatitis die Schädi- 
gungen hauptsächlich Haut und Leber. Das Arsen werde Leber- 
gewebe über lange Zeit fixiert, während das Nierengewebe größere 
Toleranz gegenüber dem Arsen zeige. Als Warnungszeichen bei be- 
ginnender Arsenschädigung gibt Verfasser an: Jucken der Handflächen 
und Fußsohlen bzw. generalisierter Pruritus. Sehr heftige Reaktionen, 
die sich über mehr als Stunden erstrecken können, seien: Blässe, 
Zyanose, Gleichgültigkeit, Muskelschmerzen, Metallgeschmack Mund 
und Unfähigkeit zur Nahrungsaufnahme, scharlach-, bzw. rötelartiger 
Ausschlag, teilweise Dermatitiden, die den bei venerischen Erkran- 
kungen beobachteten sehr ähnlich sehen und welche 24—72 Stunden 
nach Verabfolgung des Mittels auftreten (in Fällen, schon Injek- 
tionen vorausgegangen sind, können die Erscheinungen sofort auf- 
treten); weiterhin Nervosität und Gewichtsverlust, Hämorrhagien 
Verdauungstraktus und Hämaturie. Als disponierende Faktoren sind 
nach Ansicht des Verfassers alle Arten von Leberschäden, die sich 
evtl. durch Gelbsucht bemerkbar machen, sowie Fokalinfektionen 
(Zähne, Tonsillen), asthmatischer Typ, akute, mit Fieber einhergehende 
Infektionen, akute oder chronische Nephritis, Arteriosklerose und per- 
niciöse Anämie anzusehen. Auch soll die individuelle Fähigkeit, das Ar- 
sen eliminieren, eine Rolle spielen. Zur Behandlung wird Natrium- 


| 


thiosulfat, welches das Arsen, wie jedes andere Metall, als Sulfid fällt, 
empfohlen. Dennie und McBride haben 0,3 täglich intravenös 
Tage lang empfohlen, dann steigende Dosen jeden Tag, solange, bis 
Erfolg eintritt. Die von diesen Verfassern höchste angewandte Dosis 
betrug 1,8 Schäden wurden nicht beobachtet. Verfasser kann die 
Angaben dieser beiden Autoren aus eigener Erfahrung bestätigen. 


Ausführlicher Bericht Canadian Publ. Health Journ. 27, 122, 


1936. 
Referent: Taeger, München. 


(Aus der Med. Universitätsklinik Göttingen. Direktor: Prof. Dr. 
Straub.) 


Uber zwei Phanodorm-Vergiftungen. 
Von Frida Schmitt. 


27. 12. 1935 wurde uns aus einem der Nähe liegenden 
Sanatorium eine Patientin völlig bewußtlosem Zustand eingeliefert. 
Die Angaben, die uns von dem Sanatorium gemacht werden konnten, 
gehen dahin, daß die Patientin schon vor einigen Monaten einen Suicid- 
versuch mit Schlafmitteln unternommen hatte und anscheinend er- 
neut einen solchen Versuch gemacht hatte. Gefunden wurde bei der 
Patientin dort nichts, sie aber einen Tag vorher Göttingen war, 
lag nahe, anzunehmen, daß sie sich einer Apotheke etwas besorgt 
haben könnte. 

Befund: Die Patientin ist bei der Einlieferung tief atmet 
nur ganz oberflächlich, der ganze Körper fühlt sich kalt an. Die 
Pupillen sind maximal verengt und völlig reaktionslos. Die Reflexe 
sind schwach auslösbar. Sonst ist keinerlei pathologischer Befund 
erheben. 

Vor der Einlieferung war schon eine Magenspülung vorgenommen 
worden, die wiederholt wird, jedoch keinerlei Reste des eingenom- 
menen Mittels zutage fördert. Die Patientin erhält cm? Coramin intra- 
venös, Lobelin intramuskulär und Kampheröl 20%. Die 
Pulsfrequenz liegt 120 Schläge der Minute, der Puls wird voller, 
die Atmung tiefer, die Pupillen werden mittelweit und reagieren 
schwach. Nach 24stündigem Schlaf erwacht die Patientin, man kann 
sich mit ihr verständigen; sie klagt noch über starkes Schwindelgefühl, 
objektiv ist der Puls schlecht gefüllt, neurologisch sind keine Beson- 
derheiten mehr nachzuweisen. 

nächsten Tag ist die Patientin klar bei Bewußtsein, Puls und 
Temperatur sind normal. Die Aussage über das eingenommene Mittel 
verweigert sie. Gegen Abend desselben Tages gelingt der Patientin, 
die den Mantel eingenähten Tabletten unbekannter Art sich 
nehmen. Das Röhrchen wird gefunden ohne Etikett. Die Patientin 
wird wieder tiefem Schlaf angetroffen mit engen starren Pupillen, 
dasselbe Bild wie das erste Mal, nur von kürzerer Dauer. 

nächsten Tag ist der somatische Zustand befriedigend, die Pa- 
tientin erklärt ruhig und gefaßt, die nächste Gelegenheit zum er- 
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neuten Suicid benutzen wollen. Sie wird schließlich psychiatrischer 
Behandlung überwiesen. Nachträgliche Feststellungen ergaben, daß 
sich Phanodorm gehandelt hat, wovon zuerst und beim zweiten 
Male Tabletten genommen worden waren. Die Tabletten hatte sich 
die Patientin angeblich einer Berliner Apotheke besorgt. 

Der zweite Fall war wesentlich leichter. handelte sich eine 
17jährige Hausgehilfin, die aus Angst vor einer Vorladung ihres Vor- 
mundes den Suicidversuch unternommen hatte. Sie hatte ganzen 
Tabletten eingenommen und wurde, wie die andere Patientin, 
tiefem Schlaf mit träge reagierenden Pupillen eingewiesen. übrigen 
war außer einer Pulsbeschleunigung 100 Schläge der Minute 
nichts Pathologisches gefunden worden. Die Patientin, die gegen Uhr 
eingeliefert wurde, hatte Vorabend die Tabletten sich genom- 
men. Sie bekam cm? Neospiran intramuskulär und war Minuten 
später verhandlungsfähig. Sie konnte nächsten Tag beschwerde- 
frei entlassen werden. 

Beschafft hatten sich beide Patienten die Phanodormtabletten aus 
Apotheken, sie frei abgegeben werden. 

Besonders ersten Falle, dem die Patientin den Suicidver- 
such einem Sanatorium ausgeführt hatte, mußte die Differential- 
diagnose einer Morphinvergiftung Frage gezogen werden. Mor- 
phin Krankenanstalten aber fast immer als Injektion verabreicht 
wird, wurde nach einem Einstich gesucht, der bei der Patientin jedoch 
fehlte. 

Die Miosis, der tiefe Schlaf, die erhöhte Pulsfrequenz, die oberfläch- 
liche Atmung, die Parese konnten Zeichen einer Morphinvergiftung 
sein. fehlte Symptomen: das Erbrechen, die Harnverhaltung 
und die Krämpfe. Bei zweimaliger Magenspülung wurden keinerlei 
teste des eingenommenen Mittels zutage gefördert, was für Morphin, 
das den Magen ausgeschieden wird, ungewöhnlich ist. Weder 
Spülflüssigkeit noch Harn ergaben eine der für Morphin charakteristi- 
schen Farbreaktionen, daß eine Morphinvergiftung dadurch als aus- 
geschlossen betrachtet werden konnte. 


Anschrift Verf.: Dr. Fr. Schmitt, Göttingen, Medizinische 
Univ. Klinik, Kirchweg 


Vergiftungsfälle. 


(Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Kiel. Direktor: 
Professor Dr. Behrens.) 


Selbstmord mit Aspirin. 
Von Gerhard Orzechowski. 


Der Verstorbene war ein Jahre alter Mann. Seine Verwandten 
berichteten, daß sein Gesundheitszustand der ganzen letzten Zeit 
nicht gut gewesen sei. Den Grund dafür sehen sie unpassender Be- 
schäftigung den vergangenen 6—7 Jahren. jüngster Zeit sind 
besondere Veränderungen seinem Wesen aufgefallen. Die Ver- 
wandten hatten Abend vor dem Tode den Eindruck, sei be- 
trunken. sprach von einem Lotteriegewinn. Nachträglich stellte 
sich heraus, daß dies nicht den Tatsachen entsprach. Ebensowenig 
stimmte eine Reihe von Angaben, die seiner Frau über seinen Auf- 
enthalt letzten Tage gemacht hatte. Als Abend nach Hause 
ging, soll getaumelt haben. 

Uhr morgens bemerkte seine Ehefrau, daß sein Bett ver- 
ließ. mußte erbrechen. Dabei machte einen benommenen Ein- 
druck, antwortete auf ihn gerichtete Fragen nicht mehr. Bald dar- 
auf starb er. Anscheinend sind besondere Erscheinungen beim Ableben 
nicht aufgetreten. Die Berichte erwähnen dazu nichts. Mantel des 
Verstorbenen fand dessen Bruder nachträglich Schachteln mit 
oder Tabletten Aspirin. 

der Küche wurde ein Trinkglas gefunden. enthielt einen 
dicken weißen Bodensatz, dem sich unschwer noch wenig zerfallene 
weiße Tabletten erkennen ließen. Zur Aufschwemmung der Tabletten- 
masse war, nach Aussehen und Geruch urteilen, Milch verwendet 
worden. Nach dem Abstand des oberen Benetzungsringes vom Spiegel 
des Bodensatzes sind etwa 150—175 cm? getrunken worden. 

Die Untersuchung des Bodensatzes ergab eine nicht gut Wasser 
lösliche Substanz. Nach Verseifen mit Salzsäure fielen nadelförmige 
weiße Kristalle aus. Sie gaben mit Eisenchlorid die wohlbekannte 
violette Färbung. Mit Methylalkohol verestert trat der typische Geruch 
nach Wintergreenöl auf. Nach Umkristallisation aus heißem Wasser 
schmolzen die Kristalle bei 155° 

handelte sich also Salicylsäure, die Ausgangsmaterial 
wahrscheinlich als Azetyl-Derivat vorgelegen hat. Pyrazolonderivate 
oder Schlafmittel konnten nicht nachgewiesen werden. 
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Die chemische Untersuchung der Leichenteile wurde angeordnet. 
Dazu wurden die salzsauren Ansätze mit Äther Soxleth Stunden 
extrahiert. Der nach Abdestillieren und Vertreiben des Äthers ver- 
bleibende Rückstand wurde heißem Wasser gelöst und die Kristal- 
lisation abgewartet. Gelöst gebliebene, nicht auskristallisierte Salicyl- 
säure wurde Wasser kolorimetrisch mit dem Stufenphotometer be- 
stimmt. Der Eisenkomplex wurde diesem Zwecke mit Ferriam- 
monsulfat schwefelsaurer Lösung erzeugt. Die entstehende Farbe 
zeigte ein Maximum der Absorption zwischen 500 und 570 mp. 
diesem Spektralbereich und den gewählten Konzentrationen wurde die 
Gültigkeit des Lambert-Beerschen Gesetzes der Gradlinigkeit der 
Kurve auf halblogarithmischem Papier nachgewiesen. 

der nachstehenden Tabelle sind die Analysenergebnisse zusam- 
mengestellt. 


Tabelle. 


Schätzung des Gesamtgehaltes 


Untersuchungs- gefundene 

material Menge Menge? Salicylsäure 
Magensaft 
Darmsaft 0,9 
35 g 14 1,2 ” 


Unter Zugrundelegung der Angaben Vierordt, Anatomische, Physiologische 
und Physikalische Daten und Tabellen, Jena 1906. 
wurden 29,7 trockenes Leberpulver 


der Tabelle fällt zunächst der geringe Gehalt der Leber Salicylsäure auf. Das 
hängt vermutlich mit der besonderen Art der Aufarbeitung diesem Falle zusammen. 
Die Leber sollte nämlich, nicht genügend Extrahierapparate zur Verfügung standen, 
durch Trocknung vor dem Verderben bewahrt werden. Dazu wurde eine Methode ange- 
wandt, die Behrens beiuns eingeführt hat. Sie hatte sich immer als zuverlässig 
erwiesen. 

Dabei wird das Organ mit Kohlensäureschnee Äther durchgefroren und 
Vacuumexsiccator über konzentrierter Schwefelsäure getrocknet. entsteht ein 
feines Pulver, das dieser Form unbegrenzt haltbar ist. 

Die feinere Verteilung des Materials konnte eine verbesserte Benetzbarkeit und 
Durchtränkung mit Extractionsmittel ergeben. 

29,7 Materials 123 frischer Leber) wurden mit saurem Äther ange- 
feuchtet und mit Äther extrahiert. Bei Betrachtung der geringen tatsächlich extrahier- 
ten Salicylsäuremengen tauchen aber Bedenken und Zweifel der Richtigkeit unseres 
Vorgehens auf. der Zwischenzeit sind nämlich auch bei anderen Extractionsver- 
suchen diesem Institut aus getrocknetem Material geringe Mengen wieder- 
gefunden worden. Auch aus der Literatur sind größere Mengen bekannt. 


fand 100 Leber 5,5 Salicylsäure. Allerdings 
war offensichtlich der Verlauf der von ihm beschriebenen Aspirinver- 
giftung akuter. findet nämlich auch 100 Blut die hohe Menge 
von 15,0 mg. Die experimentellen Untersuchungen von Blume und 
Nohara? über den Resorptionsverlauf der Salicylsäure nach pero- 
raler Zufuhr zeigen auch bei mit Hafer gefütterten Kaninchen eine 
rasche Abnahme der Blutkonzentration. dem vorliegenden Falle ist 
bei dem protrahierten Verlauf der Vergiftung auch noch mit einer 
Abnahme der Resorptionsgeschwindigkeit rechnen. 

berichtet über eine Vergiftung mit Aspirin beim Kinde. 
500 Gewebe wurden rund Aspirin gefunden. betrachtet 
die Gewebe vorhandene Menge als ausreichend, den Tod er- 
klären, ohne eine besondere Empfindlichkeit des Verstorbenen anzu- 
nehmen. 

dem vorliegenden Falle sind die Gewebe gefundenen Mengen 
niedriger. besteht jedoch kein Grund, einem ursächlichen Zu- 
sammenhang zwischen resorbierter Salicylsäure und der eingetretenen 
tödlichen Vergiftung zweifeln. 

Aus den Beschreibungen der Verwandten lassen sich alle Einzel- 
heiten zwanglos das aus der Literatur bekannte Vergiftungsbild der 
Salicylsäure einordnen: der Rauschzustand, die Zeichen von Verwirrt- 
heit, das Erbrechen und das prämortale Koma. Nach den chemischen 
Eigenschaften des Stoffes ist erwarten, daß lokalen Erschei- 
nungen Magen-Darmkanal kommt, daß aber die eigentlich tödliche 
Wirkung eine zentrale ist. 

Der Sektionsbefund spricht ebenfalls für eine Salicylsäurevergif- 
tung. Die Schleimhaut des Magens war stark aufgequollen, weniger 
ausgesprochen auch die Schleimhaut des Duodenums. Gehirn 
traten auf dem Schnitt zahlreiche Blutpunkte hervor. Überall fiel 
starke Blutfülle auf; besonders Herz, Lunge und die großen Gefäße 
enthielten reichlich dunkelrotes flüssiges Blut. Die dürftig entwickelte 
Muskulatur machte einen trockenen Eindruck, ihre Farbe war ein 
stumpfes Braunrot. 

der Tatsache der stattgehabten Resorption ist nach dem hohen 
Gehalt des Harnes Salicylsäure nicht zweifeln. Unveränderte 
Azetylsalicylsäure ließ sich nirgends nachweisen. Eine Empfindlich- 
keitssteigerung der Zentren ist bei dem protrahierten Verlauf wohl 
anzunehmen. 

Die toxische Dosis von Aspirin für den Menschen wird von 
Neale* mit rund 400—500 grains 24—30 angegeben. vor- 
liegenden Falle ist nicht anzunehmen, daß die genossene Menge der 
Konzentration dem übriggebliebenen Bodensatz entsprach. Dann wären 
nämlich 94—110 Aspirin aufgenommen worden. Wahrscheinlich er- 
scheint aber, daß die von dem Verstorbenen zuletzt genommene 


Arch. exp. Path. Pharm. 413 (1933). 

Brit. med. Journ. 
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Menge schon ausgereicht hat, eine tödliche Vergiftung herbeizu- 
führen. 

Nicht immer wird ein bestimmter innerer Zusammenhang eine töd- 
liche Vergiftung mit einem relativ schwachen Arzneimittel als Selbst- 
mord aufklären. Nahezu gleichen Schritt mit den Erkenntnissen der 
experimentellen Pathologie hält das zunehmende Wissen des Laien- 
publikums die Wirkung derartiger (frei verkäuflicher) Substanzen. 
Damit tauchen neue Gefahren auf. Der Laie versucht naturgemäß, eine 
Wirkung durch Steigerung der Dosis erzwingen. Dabei ist mitzu- 
berücksichtigen, daß ein kranker Mensch nicht nur somatisch krank 
ist. Auch mit einer psychischen Veränderung ist immer 
Der Wunsch nach Befreiung vom Schmerz wird oft überwertig 
sein, damit werden aber auch die Maßnahmen der Abwehr außer- 
ordentliche sein können. kommt es, daß Vergiftungen mit einer 
relativ schwach wirksamen Substanz immer wieder beobachtet werden, 
ohne daß einen Selbstmord gedacht werden muß. 


Anschrift des Verfassers: Priv.-Doz. Dr. Orzechowski, Kiel, 
Hospitalstr. 20. 
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Von Neale. 


Verf. berichtet über sechs Vergiftungen mit Aspirin, von denen 
vier tödlich verliefen. Der Fall entstammt einer anderen 
und wird vom Verf. zum Vergleich herangezogen. 


Falll: Eine periodischen Depressionszuständen leidende Frau 
nahm Aspirin Milch. Nach etwa Stunden trat Erbrechen auf. Stunden 
nach der Aspirinaufnahme wurde die Frau blaß und stark schwitzend 
das Krankenhaus gebracht. Atmung pro Min., Puls 105 pro Min. (schwach). Die 
Vergiftete konnte aufgeweckt werden und beantwortete Fragen. wurde sofort eine 
Magenspülung mit schwacher NaHCO,-Lösung vorgenommen und warmer Kaffee ver- 
abfolgt. Der Harn zeigte Trübungen durch Eiweiß und enthielt große Salicylsäure- 
mengen. Bei der Lumbalpunktion wurden klarer Liquor gewonnen. Bald nach 
der Lumbalpunktion trat eine deutliche Besserung des Zustandes ein. Das starke 
Schwitzen hielt an. Dazu traten Würgbeschwerden der Kehlkopfgegend und Hin- 
terkopfschmerz. Nach Stunden bestand eine Verminderung der Alkalireserve 
(40 Vol.% Bicarbonat-CO,). den ersten Stunden wurden 4stündigem Abstand 
3,9g NaHCO, und reichlich Flüssigkeit per gegeben. Nach Stunden war der All- 
gemeinzustand deutlich gebessert. bestanden noch Taubheit, Ohrensausen und 
Druckgefühl Kopf. Nach Stunden trat eine Temperatursteigerung bis auf 38° 
auf. Atmung und Puls waren nach Tagen normal und der Harn war Tage nach 
der Aspirinaufnahme 

Eine junge Frau nahm eine größere Aspirinmenge, wahrscheinlich 
ein. Nach einigen Stunden bestanden Brechreiz, Ohrensausen, Taubheit und Ideen- 
flucht. der ersten Nacht war die Vergiftete ruhelos und desorientiert. nächsten 
Morgen zeigte sie Stupor, Zeichen cerebraler Reizung und beträchtliche Entwässerung. 
Tage unter der Behandlung mit großen Flüssigkeitsmengen und Trauben- 
zucker per keine Besserung eingetreten war, wurde abends eine Lumbalpunktion 
vorgenommen. Liquordruck 180 H,O. Dieser wie der bei einer späteren Lumbal- 
punktion gewonnene Liquor enthielten sehr erhebliche Mengen von Salicylsäure. Nach 
beiden Lumbalpunktionen war eine deutliche Besserung des Zustandes festzustellen. 
Die psychischen Veränderungen bestanden noch nach Tagen. Außerdem enthielt 
der Harn dieser Zeit Eiweiß und gallensaure Salze. einer späteren Untersuchung 
waren Erscheinungen der Vergiftung verschwunden. 

Fall3: Ein 40jähriger, dauernd depressiver Mann zeigte einige Stunden nach 
Aufnahme einer unbekannten Aspirinmenge sehr starkes Schwitzen und war nicht völ- 
lig orientiert. Schätzungsweise Stunden nach der Aspirinzufuhr traten Delirien 
auf. Kurz darauf erfolgte der Tod unter den Zeichen der Atmungs- und Herzschwäche. 

Fall4: Ein 72jähriger Mann mit anfallsweisen Depressionszuständen nahm ca. 
Aspirin. Nach einigen Stunden erbrach eine schwärzliche Flüssigkeit und zeigte 
profuses Schwitzen. Der Tod trat etwa Stunden nach der Aspirinaufnahme ein. 

Ein 50jähriger Mann, der sich der Hoffnung auf raschen Tod einem 
Hotel mehr als Aspirin zugeführt hatte, ging beim Ausbleiben der Wirkung nach 
einigen Stunden noch allein nach Hause. Bald darauf zeigten sich schwerere Erschei- 
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nungen Form von Bewußtseinstrübung. Der Tod erfolgte Coma ca. Stunden 
nach der Aspirinzufuhr. 

Fall6: Ein Jahre alter Mann hatte über lange Zeit Aspirindosen von gegen 
die Beschwerden einer alten Hüftgelenkstuberkulose genommen. Steigerung der Do- 
sen auf 2,6g und häufiges Einnehmen führten bald wiederholtem Erbrechen. Zu- 
letzt wurden innerhalb von Stunden Aspirin aufgenommen. nunmehr selbst 
Flüssigkeiten erbrochen wurden, kam beträchtlicher Wasserverarmung. Der Tod 
erfolgte nach 2tägiger starker Bewußtseinstrübung. 

den geschilderten Vergiftungsfällen ist charakteristisch das 
Auftreten schwerer Erscheinungen erst nach einigen Stunden und das 
Zurücktreten der Magenreizung gegenüber den Erscheinungen vom 
Zentralnervensystem. Diagnostisch wichtig ist daneben das starke 
Schwitzen. Die Atmung ist bei Aspirinvergiftung zwar meistens ver- 
ändert, zeigt aber nicht immer den Typus der Acidose-Atmung. Hör- 
störungen und vestibuläre Störungen fehlen einigen Fällen. 

Neben der (evtl. intravenösen) Flüssigkeitszufuhr wird entspre- 
chend den Erfahrungen den Fällen und die Lumbalpunktion als 
besonders wichtig für die Therapie der Aspirinvergiftung erklärt. Verf. 
nimmt an, daß bei der Lumbalpunktion beträchtliche Gifmengen ent- 
fernt werden. den Fällen 3—6 war keine Gelegenheit zur Durch- 
führung einer systematischen Therapie mehr gegeben. 


Ausführlicher Bericht in: The British Medical Journal 1936, 109. 


Referent: Vollmer (Breslau). 
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(Aus Pharmakologischen Institut der Kgl. Universität Bologna, 
Italien. Direktor Prof. Dr. Chistoni.) 


Massen-Vergiftung durch Theobromin-Derivate. 


Von Beecari. 


Die nachstehend beschriebenen Fälle wurden einer Familie beob- 
achtet, der eine hausgemachte Torte verzehrt worden war, bei der 
zum Aufgehen statt des für die Gärung nötigen “Baking Powder’s 
Theobromin verwendet wurde. Dieser Irrtum wurde dadurch möglich, 
daß Frau B., eine 64jährige Dame, zur Zeit des Vorfalles eine 
Kur gegen ihre leichten arteriosklerotischen Störungen machte und 
daß die Theobromin-Schachtel, äußerlich ähnlich konfektioniert wie der 
Backpulverkarton, sich derselben Lade neben letzterem befand. Die 
Torte wurde 21. April 1936 zubereitet. Das Gebäck war nicht 
flaumig ausgefallen wie vorgesehen, sondern war vielmehr einiger- 
maßen kompakt und hatte einen leicht bitteren Geschmack. Trotz- 
dem die Familie 13° Uhr von der Torte; blieb jedoch ein 
großes Stück übrig, das einem Hund hingeworfen wurde. größere 
Mengen verzehrt worden waren, traten schwere Störungen schon zwei 
Stunden nach dem Tortengenuß auf, während sich bei denen, die klei- 
nere Portionen verzehrt hatten, erst später leichtere Störungen er- 
gaben. Der Irrtum wurde erst 23. April 1936 festgestellt, 
einem Zeitpunkt also, dem für einige Untersuchungen (Urin, 
Blut), die beim akuten Vergiftungszustand sehr nützlich hätten sein 
können, schon spät war. Ich beschränke mich daher auf die objek- 
tive Schilderung der nach ihrer Schwere geordneten Symptome. 

Herr (31 Jahre alt) und Fräulein (56 Jahre alt) hatten 
keinerlei Störungen, sie von der Torte nicht gegessen hatten. 

Herr (65 Jahre alt) hatte lediglich ein Gefühl von überfüll- 
tem Magen und Appetitlosigkeit, das bis Uhr andauerte; während 


der Nacht trat Diarrhoe ein. sehr annähernde Berechnung des 
von ihm mit der Torte genossenen Gifts ergab, als Theobromin 
ausgedrückt, 0,5 Gramm. 

Frau (64 Jahre alt) begann gegen Uhr, Übelkeit 
empfinden, die bald sehr heftig wurde, daß sie kein Abend- 
brot genießen konnte. Sie schlief die ganze Nacht außerordentlich 
schwer und hatte folgenden Tage Diarrhoe. Die als verschluckt 
angenommene Giftmenge betrug, auf Theobromin berechnet, ungefähr 
1,0 Gramm. 

Fräulein (28 Jahre alt) führte sich ungefähr 1,5 Gramm 
Theobromin zu; Uhr wurde sie von Schwindel mit Orien- 
tierungsstörung und charakteristischer innerlicher Aufregung befallen. 
Gleichzeitig stellte sich starkes Zittern ein, daß die Knie aneinander- 
schlugen; schließlich kam auch Tachykardie dazu (130 Pulsschläge/ 
Minute), sehr starke Übelkeit und tiefe Blässe. Die Patientin nahm 
Tropfen Baldriantinktur und begab sich Bett. Die Vergiftungs- 
erscheinungen dauerten bis Uhr und ließen dann nach. 

Die Hausgehilfin (20 Jahre alt) hatte mit ihrem Tortenstück 
ungefähr Gramm Theobromin verschluckt. Uhr klagte sie 
über heftiges Schwindelgefühl; objektiv wurden intensive Blässe, ver- 
langsamter, doch regelmäßiger Puls (45 Pulsschläge der Minute) 
und Pupillenerweiterung festgestellt. sie sich zur Verrichtung der 
häuslichen Geschäfte nicht fähig fühlte, begab sich die Hausgehilfin 
Bett und schlief ein. Uhr stellte sich Erbrechen ein, weshalb 
sie ein Beruhigungsmittel (Laudanum und Belladonna) nahm, das sie 
jedoch sofort wieder erbrach. Uhr stellte sich neuerliches 
Erbrechen ein und schließlich auch heftiger Kopfschmerz. Brechreiz 
und Anfälle von Erbrechen (zuerst Speisereste, dann einfache schlei- 
mige, jedoch nicht gallige Flüssigkeit) dauerten bis 3°°Uhr morgens, 
die intensive Blässe und die Mydriasis bis zum nächsten Mittag. Die 
Patientin selbst gab an, einen anhaltenden bitteren Geschmack 
Munde haben, der dem der verzehrten Torte entspräche. Der bittere 
Geschmack hielt zwei Tage lang an. Diarrhoe trat nicht auf, dagegen 
wurden die vorhandenen Störungen von Harndraug (Oligurie) be- 
gleitet. 

Der Hund (18 Gewicht) verschluckte mit dem Tortenrest unge- 
fähr Gramm Gift (Theobromin); nicht zur Familie gehörte, 


konnten die Vergiftungserscheinungen ihm nicht beobachtet wer- 
den. Später wurde jedoch Erfahrung gebracht, daß erbrochen 
hatte und ungefähr fünf Stunden nach dem Genuß der Torte einging. 
Die Autopsie ergab: Starke Gefäßerweiterung allen Eingeweiden; 
stiller systolischer Herzstillstand; offenkundige Blutungen der Milz, 
geringere den Lungen; punktförmige Blutungsausläufer Mesence- 
phalon den Aquaeductus Sylvii; die Blase war auf das engste 
zusammengezogen und enthielt nur wenige Tropfen normalen Urins; 
Magen befand sich noch ein ziemlich großer Tortenrest; ist 
daher anzunehmen, daß die tatsächlich tödlich wirkende Giftmenge be- 
deutend geringer gewesen ist als die verschluckte. Die histo.ogische 
Untersuchung der Haupteingeweide bestätige die Ergebnisse der anato- 
misch-pathologischen Untersuchung. 

Die Gesamtheit der festgestellten Symptome ermöglichen einige 
interessante Schlüsse hinsichtlich der Art der Vergiftung und 
der Art des Giftes. 

Bei kleinen Dosen ergaben sich lediglich geringe Verdauungs- 
störungen; größere Dosen führten Störungen vermutlich von Bul- 
bärcharakter; die intensive Blässe und die Oligurie lassen sich der 
Tat mit einer Reizung der vasomotorischen Zentren und nachfolgender 
Gefäßverengerung erklären, die Bradycardie mit einer Reizung des 
Vaguszentrums; das Erbrechen scheint ebenfalls zentralen Ursprungs 
gewesen sein. Schwerer lassen sich die Pupillenerweiterung und 
das Fehlen der Diarrhoe erklären. Die Lähmung, welche allge- 
meinen als Folgeerscheinung von Bulbärreizungen auftritt, könnte 
geeignet sein, den anatomisch-pathologischen Befund und den Tod des 
Hundes erklären. 

Anbetracht dieses Symptomen-Komplexes und der Dosen, die 
diesen Erscheinungen führten, wie schließlich der pharmakologischen 
Wirkung des Theobromins ergibt sich die Schlußfolgerung, daß das 
Theobromin allein nicht der ausschlaggebende Faktor gewesen sein 
kann; ist vielmehr anzunehmen, daß sich während des Backens, 
wahrscheinlich unter Einwirkung der bei Zubereitung der Torte ver- 
wendeten Ingredienzien aus dem Theobromin zumindest teilweise Deri- 
vate gebildet haben, denen eine spezielle Giftwirkung innewohnt. 


Das hiesige Institut hat nun Nachforschungen eingeleitet, 
experimentellem Wege das vorliegende, durch einen einfachen Fall 


. 


von Massenvergiftung geschaffene Problem lösen, dessen Allgemein- 


interesse seiner außerordentlichen Seltenheit liegt. 


Verfasser: Doz.Dr.E.Beccari, Bologna, 
Pharmakolog. Institut der Kgl. Universität, Piazza Porta Do- 
nato, 


Zehn Fille von Nitroglyzerin-Vergiftung. 
Von Rosario Signorino. 


Verfasser berichtet über zehn von ihm selbst beobachtete Erkrankun- 
gen, die wegen ihrer eigenartigen Symptomatologie der Mitteilung für 
wert hält. sich ein Symptomenbild, das Anschluß 
die Einnahme einer beschlagnahmten Substanz auftrat, welche Nitroglycerin, 
Zucker und eine Reihe anderer indifferenter Stoffe Über das 
Zustandekommen der Vergiftungen und die näheren Vergiftungsumstände 
teilt Verfasser leider nichts mit. Tieren bei Verfütterung der glei- 
chen Substanz sehr ähnliche Vergiftungssymptome beobachten und ziem- 
lich übereinstimmende Veränderungen Blut und Urin feststellen konnte, 
glaubt die den Patienten erhobenen Befunde mit der wieder- 
holten Einnahme kleiner Nitroglycerinmengen Zusammenhang bringen 
können. 

Bei der Einlieferung boten die Kranken ein recht gleichförmiges Symp- 
tomenbild: Bewußtlosigkeit; Haut dunkelgrau und zyanotisch, ebenso die 
Finger- und Zehennägel. Lippen, Mund- und Rachenschleimhaut ebenfalls 
deutlich Uber dem Herzen war ein accidentelles systolische, 
Geräusch über der Mitralis hören. Blutdruck niedrig, Puls schlecht ge- 
füllt, beschleunigt und leicht unterdrückbar. Milz vergrößert, weich. Leber 
ebenfalls vergrößert und deutlich unter dem rechten Rippenbogen fühlbar. 
Meist bestanden starke Kopfschmerzen. Reflexe sämtlich normal. Keine 
pathologischen Reflexe. Pupillen mydriatisch, reagieren aber prompt auf 
Licht und Convergenz. Temperatur meist erhöht bis auf 38,5 
Schon nach wenigen Tagen schwand das recht eindruckvolle klinische 
Symptomenbild. Die Kranken befanden sich aber der Folgezeit immer 
noch einem sehr deutlich bemerkbaren oligämischen Zustand. 

Die beobachteten Fälle wurden nicht auf einmal, sondern gewissen 
Abständen beobachtet. Fälle Mai, Fall Juni, Fälle Juli 
und Fälle August). 

Weiterhin fand sich regelmäßig eine recht erhebliche sekundäre Anämie. 
Erythrozyten zwischen 1,8—3,2 50%. Leukozyten- 
zahlen normal. Wassermannsche Reaktion Blut negativ. Ausstrich 
konnten keine Malariaparasiten nachgewiesen werden. Eine Prüfung der. 
Resistenz der roten Blutkörperchen wurde nicht durchgeführt. Der Liquor 
cerebro-spinalis war völlig normal. 

Das Aussehen des Urins war meist klar. Die Urinfarbe erinnerte 
Marsalabraun. Reaktion meist sauer. Spez. Gewicht über 1020. Phosphate 
häufig vermehrt. Harnstoff 20,75%, Harnsäure 0,40%. Eiweiß, 
Hämoglobin, Peptone, Azeton, Pikrinsäure, Gallenfarbstoffe, Diazoreaktion 
keinem Falle positiv. meist schwach vermehrt. Sediment 
Nur einem Falle mit Hypoglobulie konnten Urinsediment rot-braun 
pigmentierte Lymphozyten festgestellt werden. 
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Die nitroglycerinhaltige Substanz, welche die Vergiftungserscheinungen 
verursacht hatte, hatte ein ziegelsteinfarbiges Aussehen, war klebrig und 
verursachte beim Anziinden eine erhebliche Explosion. Die Substanz wurde 
Kaninchen verfiittert. Stunden nach der Einnahme wurde Blut ent- 
nommen, das nach Stunden bräunlich wurde und beim Schiitteln mit 
Luft dunkelgrün rauchte. Spektroskopisch konnten die typischen Methämo- 
globinstreifen nachgewiesen werden. weiteren Versuchsverlauf erfolgte 
eine erhebliche Erythrozytenverminderung. Harn dunkel und stark urobilin- 
Hämoglobin und Hämatoporphyrin waren nicht nachweisbar. Fer- 
ner traten starke Zyanose und Kurzatmigkeit auf. entwickelte sich 
also den Versuchstieren ein dem den Patienten beobachteten sehr ähn- 
liches Zustandsbild. Das Blut der Versuchstiere zeigte auch vermehrten 

Die Schwere des Vergiftungsbildes erwies sich als abhängig von der 
zugeführten Giftmenge, von der Art der Verabreichung (große bzw. kleine 
Mengen über mehrere Tage verteilt) und von der individuellen Widerstands- 
kraft. Vor allem aber scheint die Schwere des Vergiftungsbildes davon 
abzuhängen, der betreffende Organismus bereits schon einmal der toxi- 
schen Wirkung der nitroglycerinhaltigen Substanz ausgesetzt gewesen 
oder nicht. Nach Cagnali soll Nitroglycerin kumulieren. Verfasser weist 
darauf hin, daß Salinari schon während des Krieges ähnliche Vergif- 
tungsbilder nach der Einnahme von Sprengstoffsubstanzen beobachten Ge- 
legenheit hatte. 

Zur experimentellen Erzeugung des beschriebenen Symptomenbildes 
Verf. die Verfütterung kleiner Nitroglyzerinmengen über mehrere 

age. 


Ausführlicher Bericht in: Giornale Medicina Militare. Roma. Fasc. 
Gennaio 1936, XIV. 
Referent: Castafieda, München. 


Vergiftungsfalle. 


(Aus der Universitäts-Frauenklinik Halle, Saale. Direktor: Prof. Dr. 
Nirnberger). 


Ein Fall von Sekale-Vergiftung. 
Von Junghans. 


Eine Jahre alte Ehefrau wurde April 1936 vom prakti- 
schen Arzt die Universitäts-Frauenklinik Halle (Saale) eingewiesen, 
weil der Verdacht auf eine Bauchhöhlenschwangerschaft bestand. Die 
Anamnese ergab, daß die Patientin, die nie ernstlich krank gewesen ist, 
vor sechs Jahren eine Fehlgeburt durchgemacht hat. Die Menstruation 
trat regelmäßigen Abständen von Tagen auf und dauerte der 
Regel 3—4 Tage. 

April 1936 trat außerhalb der Regel eine Blutung aus der 
Scheide auf. Die Patientin suchte deshalb selben Tage einen Arzt 
auf, der ihr 20g Extractum secalis cornuti fluidi verschrieb. Wie die 
Patientin behauptete, ist ihr weder vom Arzt noch vom Apotheker mit- 
geteilt worden, wieviel sie von den Sekaletropfen täglich einnehmen 
sollte. Nach ihren Angaben hat die Frau vom 1.—6. April dreimal 
täglich Tropfen von der verordneten Medizin unregelmäßigen 
Zeitabständen eingenommen. die Blutung April noch nicht 
stand, hat die Patientin innerhalb von vier Stunden Tropfen genom- 
men. ganzen hat sie innerhalb der sechs Tage Extractum seca- 
lis cornuti fluidi verbraucht, denn bei der Aufnahme die Klinik waren 
der Arzneiflasche noch der Medizin enthalten. 

April 1936 mittags hörten die Gebärmutterblutungen auf. 
Abend des April erkrankte die Patientin plötzlich mit starken 
Leibschmerzen, sie wurde ohnmächtig und beiden Armen und Beinen 
trat ein taubes und pelziges Gefühl auf. Nach den Angaben der 
tientin waren Hände und Füße 

Ein Arzt, der vom Ehemann geholt wurde, schickte uns die Frau 
die Klinik mit der Diagnose 

der Klinik bot die Patientin das typische Bild einer Extrauterin- 
graviditat. Die Lippen und die Haut waren Die Extremitäten und 
die Nasenspitze fühlten sich kalt an. Der Puls war stark verlangsamt. 
wir außerdem einen kleinen Adnextumor auf der rechten Seite fühl- 
ten, haben wir die Frau operiert. Wir konnten aber eine Bauchhöhlen- 
schwangerschaft nicht feststellen. 

Wir erfuhren erst nach der Operation von dem Ehemann, daß die 
Patientin sechs Tage lang Sekaletropfen eingenommen hatte. 
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Nach der Operation erholte sich die Frau nur sehr schlecht. Sie sah 
weiterhin sehr blaß aus und Hände und Füße waren immer noch sehr 
kalt. Wir haben deshalb zirka vier Stunden nach der Operation der 
Patientin den Inhalt einer Ampulle Amylnitrit auf einem Wattetupfer 
zum Einatmen unter die Nase gehalten. Die Wirkung trat augenblick- 
lich ein. Die Lippen und die Haut bekamen sofort ihre normale Farbe 
wieder und die Extremitäten wurden infolge besserer Durchblutung 
wieder warm. Die Patientin erholte sich daraufhin sehr schnell. 
19. April 1936 erfolgte die Entlassung aus der Klinik. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Junghans, Halle (Saale), Uni- 
versitäts-Frauenklinik. 
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(Aus dem Lazarus-Krankenhaus Berlin.) 


durch Trinken von 


25. März 1936 wird dem Krankenhause ein Knabe, Klaus Sch., 
eingewiesen. Nach Angaben der Eltern war das Kind stets gesund, sehr lebhaft, 
häufig ungezogen. die Mittagszeit des 25. hat der Knabe einem unbe- 
wachten Augenblick von einem Fleckenreinigungsmittel „Comedol“, das angeb- 
lich „nicht brennbares Benzin“ enthält, getrunken. Anfangs fühlte sich wohl, 
nach etwa einer Stunde jedoch trat Übelkeit und Bauchschmerz ein; auf dem 
Wege zur Unfallstation wurde ohnmächtig. erhielt dort Cardiazol und 
Apomorphin, erbrach, und wurde ihm der Magen gespült. die Atmung 
aussetzte, wurden Atemübungen gemacht. Aufnahme auf die Kinderstation. 

Befund: Knabe tiefer Bewußtlosigkeit, reagiert weder auf Anruf, noch 
auf Schmerzreiz. Mäßiger Allgemeinzustand, Haut und sichtbare Schleim- 
häute blaß, normal feucht. Keine Exantheme. Muskulatur ganz ohne Tonus. 
Kopf: Unterkiefer sinkt zurück. Augen: Pupillen weit, reaktionslos, Bulbi 
sinken nach hinten. Mund: keine Ätzspuren, Zunge feucht, intensiver aromati- 
scher Geruch aus dem Munde. Brustkorb: Atmung sehr oberflächlich. Lungen 
sonst Herz: Töne rein, leise, unregelmäßig. Puls: klein, weich, häufig 
aussetzend. Bauch, Gliedmaßen: nicht auslösbar. 

Diagnose: Bewußtlosigkeit infolge Vergiftung. (Narkose des Atem- und 
Vasomotorenzentrums.) 

Verlauf: Der Unterkiefer muß dauernd vorgehalten werden. Pat. erhält 
Sauerstoffatmung, ferner Abständen Lobelin 0,002 und Cardiazol 1,1 
Trotzdem ist der Zustand höchst bedrohlich, immer wieder der Puls aus- 
setzt und die Atmung ganz oberflächlich ist. Erst auf weitere Verabfolgung 
zentral erregender Mittel wird die Atmung tiefer, das Gesicht rötet sich etwas. 
Ganz allmählich bessert sich auch der Puls und der Tonus der Muskulatur 
kehrt wieder. Nach etwa dreistündiger Narkose erwacht der Knabe, erbricht, 
und ist von nun voll bei Bewußtsein. Der aromatische Geruch aus dem 
Munde hält an. Der weitere Verlauf ist ohne Komplikationen, Blut und 
Urin kein krankhafter Befund erheben. Tage wird der Knabe ge- 
sund nach Hause entlassen. 

Die Untersuchung der mitgebrachten Flüssigkeit ergab folgendes: 

Die wasserklare, farblose Flüssigkeit, die sich einem farblosen run- 
den 200 befindet, das auf einem Etikett handschriftlich be- 
zeichnet ist als Comedol Reinigungsmittel und aufgezeichnetem 
Totenkopf, beträgt schätzungsweise 50—80 

Die Flüssigkeit riecht eigenartig flüchtig. Auf dem Wasserbade erwärmt, 
sieden einige bald und verflüchtigen sich kurzer Zeit praktisch restlos. 
Nur ein spurenhafter fester Rückstand bleibt. Die erwärmte Flüssigkeit gibt 
eine Gaszone sich ab, die mit leuchtender, rußender Flamme abbrennt. Die 
Flüssigkeit selbst ist nicht entflammbar. Die aus der siedenden 


einem Reagenzglas sich entwickelnden Gase brennen mit leuchtender, 
rußender Flamme ruhig ab. der Luftatmosphäre entsteht dabei keine Ex- 
plosionserscheinung. Der Siedepunkt der Flüssigkeit liegt unscharf bei 82° 
bis 85° C., das spezifische Gewicht beträgt 1,477. Diese beiden Daten weisen 


auf die Verbindung Trichloräthylen ebenso die Tatsache, 


daß die mit starker alkoholischer Natronlauge wenige Minuten erhitzte Flüs- 
sigkeit offenbar gespalten wird und dabei reichliche Mengen NaCl 
ohne sich dabei färben. (Eine Gegenkontrolle als Spaltungsversuch 
Tetrachlorkohlenstoff, einem auch häufig gebrauchten organischen Fett- 
lösungsmittel, das maximal gesättigt ist, ergab nur Bruchteile unter glei- 
chen Bedingungen abspaltbaren Chlors.) war also auch nach der chemi- 
schen Seite hin wahrscheinlich, die Flüssigkeit aus dem reichen und 
leicht abspaltenden, häufig der Technik als Fettlösungsmittel gebrauch- 
ten Trichloräthylen bestand. 

Von der Firma Riedel zur Verfiigung gestelltes Trichloräthylen ergab 
einigen weitgehende physikalische und chemische Ähnlichkeiten, 
daß die zur Untersuchung gestellte Flüssigkeit „Comedol“ als wenigstens 
950% aus Trichloräthylen bestehend erkannt wurde. 

des „Comedol“ betrug annähernd 1,475, das spez. Gewicht des Trichloräthylen 
Riedel betrug unter gleichen Bedingungen 1,474. Die unter gleichen Bedin- 
gungen mit starker alkoholischer Natronlauge heiß behandelten Flüssigkeiten 
ergaben beide schätzungsweise gleiche NaCl-Mengen (als AgCl nachgewiesen). 

Der Geruch beider Flüssigkeiten war eigenartig ätherisch-flüchtig. „Co- 
medol“ roch irgendwie weniger rein. sich ein weniger reines Tri- 
chloräthylen handelt, oder ein geringes eines anderen chemischen Körpers 
mit einem eigenen Geruch zugesetzt ist, entzieht sich meiner Kenntnis. Die 
beiden siedenden Flüssigkeiten entströmenden Dämpfe waren hinsichtlich 
ihrer Brennbarkeit und Nichtexplosivität einander gleich. 

Trichloräthylen ist ein der Technik außerordentlich viel benutztes Fett- 
extraktions- und auch Reinigungsmittel. Seine erhebliche Giftigkeit dürfte 
nur verhältnismäßig wenig Ärzten und sonstigen Fachleuten bekannt sein. 

Trichloräthylen entsteht großtechnisch durch Abspalten von aus Te- 
trachloräthan (Acetylentetrachlorid) das seinerseits durch Einwirkung 
von auf Acetylen entsteht. 

vorliegenden Vergiftungsfall dürften mehrere Punkte dem Unglück 
Schuld haben. 

Einem siebenjährigen Kind war eine Arzneiflasche, die scheinbar 
Arznei enthielt, selbst zugänglich. 

einer Arzneiflasche, die bestimmungsgemäß MittelzumEin- 
nehmen war ein technisch verwendender giftiger Stoff enthalten. 

Auf dem Etikett war verzeichnet „Comedol“ Reinigungsmittel. Die 
Handschrift geschriebenen, wenig auffallenden Giftzeichen genügen 
zur Deklarierung eines gefährlichen Inhaltes. (Es ist aber auch durchaus 
möglich, anzunehmen, daß derjenige, der das Mittel abgegeben hat, sich über 
die Gefährlichkeit des Stoffes nicht klar war.) 

ist schwer beanstanden, daß ein chemisch offenbar einheitlicher 
Körper aus Gründen des leichteren Verkaufes mit Phantasie-Decknamen (Co- 
medol) bezeichnet wird. Dies ist zwar rechtlich zulässig, birgt aber oft Ge- 
fahren sich und müßte als schlechte kaufmännische Gepflogenheit ab- 
gelehnt werden. 

Arschrift der Verfasser: Dr. Brednow und Dr. Knorre, 


Vergiftungsfalle. 603 


(Aus dem Universitäts-Institut für Berufskrankheiten Berlin.) 


Spirocid-Vergiftung als entschädigungspflichtige Berufskrankheit? 
Von Baader. 


Eine 33jährige Assistenzärztin einer Universitäts-Kinderklinik hatte 
Rückenmarksflüssigkeit von einem luetischen Kind mit einer Pipette 
aufgezogen und dabei einen Teil der Flüssigkeit den Mund bekommen. 
Sie spuckte ihn zwar sofort aus und spülte auch Wasser nach. Doch 
wurde ihr vom Oberarzt der Klinik geraten, eine prophylaktische antilue- 
tische Kur durchzuführen, und zwar täglich vier Tabletten Spirocid 
auf einmal morgens nüchtern. Diese Verordnung befolgte sie Tage lang. 

Tage der Spirocideinnahme stellten sich bei ihr Krankheits- 
erscheinungen Form völliger Nahrungsunlust und allgemeiner Abgeschla- 
genheit ein. folgenden Tage traten heftige Durchfälle und hohes Fieber 
über 40° auf, Erbrechen, eine schwere Mundschleimhautentzündung und Ver- 
schwellung des Racheneingangs, Lymphdrüsenschwellungen Nacken und 
Hals sowie Milzschwellung. Sie stellte nun das Schlucken von Spirocid 
ein. nächsten Tage früh morbilliformes, den ganzen Körper bedeckendes 
Exanthem. Die Kranke mußte sich nunmehr auf der Universitäts-Klinik für 
Innere Krankheiten aufnehmen lassen. Hier stellte man eine Arsenvergiftung 
durch Spirocid fest, beobachtete Anschluß das masernähnliche Exanthem 
eine typische Arsendermatitis, die auch Gesicht und Kopfhaut befiel. Die 
Vergiftete klagte über Ohrensausen, Schwindel und schmerzhafte Herzsensa- 
tionen. bestand zudem eine Bronchitis. Die schweren, nicht dysenterie- 
ähnlichen Diarrhoen hielten mehrere Tage an. Herzklopfen und Schwindel 
verschwanden bald, die völlige Appetitlosigkeit und Körperschwäche aber 
blieben noch Wochen bestehen. Das Exanthem zeigte einen schubweisen 
Charakter. Nach Abklingen des schweren Exanthems der ganzen Körperhaut 
traten neben den Schuppen noch neue Schübe exanthematischer Hautrötun- 
gen mehreren Körperstellen auf. Erst nach Monaten konnte sie ihren 
Dienst wieder antreten. 

Der Direktor der Medizinischen Universitäts-Klinik erstattete auf Grund 
dieser Vorgeschichte und der typischen klinischen Krankheitserscheinungen 
eine Berufskrankheitsmeldung wegen Arsenvergiftung. Auch der Direktor 
der Universitäts-Kinderklinik erstattete eine fast Meldung, 
Entschädigungsansprüche der vergifteten Arztin, die früher stets gesund 
war, belegen. 

Ich hatte nunmehr obergutachtlich der Frage Stellung nehmen, 
die Erkrankung der Ärztin wirklich eine melde- und: entschädigungs- 
pflichtige Berufskrankheit Sinne der Verordnung des Reichsarbeitsmini- 
sters vom 11. 1929 über Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufs- 
krankheiten darstellt. 


Bei dem Präparat Spirocid, welches die Assistenzärztin eingenommen hat, 
Wir wissen von diesen organischen Arsenpräparaten, daß sie eine 
hohe Giftigkeit besitzen und sehr wohl Krankheitserscheinungen verursachen 
können, wie sie von den beiden Klinikdirektoren bei der Patientin beobachtet 
wurden. Auch daß nach Überstenen der akuten Vergiftungssymptome hinter- 
her eine außerordentliche allgemeine Schwäche, Appetitstörungen und Un- 
fähigkeit zum Arbeiten noch mehrere Wochen bestehen blieben, ist nicht 
verwunderlich. 

Als Prophylaktikum gegen Spirochäteninfektionen, auch gegen Syphi- 
lis, wird Spirocid vielfach verwendet. Auch schon niedrigen Dosen kann 
schädlich wirken. der Toxikologie von Starkenstein, Rost und 
Pohl wird erwähnt, daß der Dosis von 0,6 schon toxisch wirkt und 
0,2 die kurative oder prophylaktische Tagesdosis sei. allgemeinen wird 
aber über die Verwendung von Spirocid angegeben, daß dieses Präparat 
zweiten Tag Dosen von 3—4mal 0,25 geben sei bis einer 
Gesamtmenge von etwa die sich auf einen Zeitraum von Tagen 
verteilen hat. Jedenfalls hat auch gegeniiber diesem letzteren Behandlungs- 
plan die Assistenzärztin sehr viel mehr eingenommen, nämlich ‘innerhalb von 
Tagen schon nun die Uberdosierung insgesamt oder die hohe Ein- 
zeldosis oder eine persönliche Uberempfindlichkeit der Vergifteten den 
schweren Krankheitserscheinungen führte, wird 
allerdings nicht entscheiden sein. 

steht jedoch außer Zweifel, dab die Erkrankung durch eine Verbin- 
dung des Arsens hervorgerufen wurde. Erkrankungen durch Arsen und seine 
Verbindungen sind meldepflichtig, wenn sie Betrieben und Tätigkeiten, 
die der Unfallversicherung unterliegen, durch berufliche Tätigkeit erworben 
wurden. Ebenso sind Infektionskrankheiten des Heil- und Pflegepersonals 
Krankenhäusern meldepflichtig. 

Nun besteht die Tatsache, daß bei der Assistenzärztin gar keine Infek- 
tionskrankheit, nämlich eine Syphilis, vorhanden, sondern nur die Möglich- 
keit einer Infektion gegeben war. Denn muß angenommen werden, daß 
bei Eindringen der Rückenmarksflüssigkeit eines syphilitischen Kindes die 
Mundhöhle mit einer Infektionsmöglichkeit durchaus rechnen war. Die 
einer vorsorglichen Behandlung erscheint daher vollauf gerecht- 

ertigt. 

Versicherungsrechtlich aber kann diese Handlung mit der daraus sich er- 
gebenden Arsenvergiftung nicht unter den Schutz der Verordnung des Reichs- 
arbeitsministers über melde- und entschädigungspflichtige Berufskrankhei- 
ten fallen. Eine Infektionskrankheit hat bei der Vergifteten nicht bestanden 
und ihre Arsenvergiftung ist nicht durch die Ausübung des ärztlichen Be- 
rufs hervorgerufen worden, sondern vielmehr durch vorsorgliche Behand- 
lung auf Grund eines nicht entschädigungspflichtigen Tatbestandes. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Baader, Ärztl. Direktor Inn. 
Abtlg. des Krankenh. Berlin-Neukölln Leiter Univ.-Instituts für Berufs- 
krankheiten Berlin. 
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Von Gillert. 


Der Chemiker Dr. stellte Laboratorium unter dem Abzug 
22. 11. 1935 gegen Uhr einem Erlenmeyerkölbchen von 200 cm? 
Arsenwasserstoff dar. fächelte sich, „um die Erinnerung den Ge- 
ruch aufzufrischen“, etwa drei- bis viermal Dämpfe zu, ohne irgend- 
welche Empfindungen haben. geringer Schnupfen bestand, 
brachte das Kölbchen einmal die Nähe der Nase. 

Gegen Uhr nahm der Vergiftete mit Appetit das Mittagessen ein, 
fühlte sich dann müde und schlief etwa Stunden. Als gegen 
Uhr Abend essen wollte, spürte er, vor der Speisekarte sitzend, 
seiner Verwunderung keine Eßlust; trank daher nur Glas Tee 
mit Sahne und rauchte dazu zwei bis drei Zigaretten, die gut schmeck- 
seiner Wohnung fühlte sich bald darauf schlapp und 

ett. 

Eine Stunde später, gegen Uhr, trat Brechreiz und fünfmal Er- 
brechen auf, das bis Uhr (23. 11. 35) anhielt. Die ersten Male wur- 
den Speisereste, dann aber nur noch gelblicher Schleim entleert. Das 
Erbrechen wurde von wechselnd heftigen Schmerzen der Oberbauch- 
gegend begleitet. Der während der Nacht entleerte Harn war tief dun- 
kel, erst halbbraun, dann braunrot und schließlich dunkelbraun und 
„sehr dick“. Uhr ließ das Erbrechen nach, und schlief bis 
Uhr. Vormittag begab sich Kraftwagen seiner Arbeits- 
stelle, wurde dort aber auf die gelbliche Verfärbung seines Gesichts 
aufmerksam gemacht und ging daher nach etwa einer Stunde wieder 
nach Hause und zwar Fuß (etwa Minuten) mit der Empfindung, 
daß der Gang durch die frische Luft ihm wohl täte. Hause empfand 
ein ausgesprochenes Bedürfnis trinken und schlafen, dem 
nachgab, obwohl sich Arbeit mitgenommen hatte. schlief von 
11—18 Uhr, trank dann Tee und Zwieback. hatte keinerlei Be- 
schwerden mehr und besuchte abends einen befreundeten Kollegen. 

Gegen Uhr fragte aus der Wohnung des Freundes auf dessen 
und anderer Bekannter Rat fernmündlich an, was gegen seinen Durst 
unternehmen könnte; habe tags zuvor Arsenwasserstoff, selbst- 
nur sehr vorsichtig, gerochen und litte jetzt unter Durst, 
sähe etwas gelb aus und habe dunklen Harn, sonst aber fühle sich 
ganz wohl. Dem Anerbieten, ihn besuchen, stimmte schließlich 
aus Höflichkeit zu. 

Gegen 21°° Uhr machte Dr. bei künstlichem Licht zunächst den 


Eindruck eines Gesunden. 'Gang und Haltung waren aufrecht und 
sicher. war mittelgroß und wohlgenährt. Wegen des künstlichen 
Lichtes war eine Gelbverfärbung nicht erkennen. 

Der Puls war regelmäßig, aber sehr weich und beim Sitzenden auf 
Schläge Minute beschleunigt; auch betrug die Zahl der Atem- 
züge 20—22 einer Minute. Die Hände waren kalt und feucht. Mit 
Widerstreben stimmte seiner Aufnahme die Klinik zu; mehr weil 
seiner Wohnung auf die Versorgung durch die Vermieterin ange- 
wiesen war als aus Erkenntnis der Schwere seines Zustandes. Die 
Untersuchung der Klinik ergab: Leber eben tastbar, Herzgrenzen 
regelrecht, Herztöne rein. Lungen ohne krankhafte Veränderungen, 
Leib weich, gering meteoristisch. Lebergegend kaum druckschmerz- 
haft. Schnupfen bestand nicht. 

wurden 150 cm? Harn von tief dunkler, einer Bratensauce ähn- 
licher Farbe entleert, der stark eiweißhaltig (s. u.) war. Die Körper- 
wärme betrug 37,3 (Achselhöhle). wurde gegeben: Trauben- 
zucker und 1000 cm? Kochsalzlösung als Tropfeinlauf, Bettruhe, Wär- 
meanwendung. 

Einige Zeit nach der Anwendung traten Durchfälle ein. 


Weiterer Verlauf: 


24.11. 85. Morgens. Gesichtsfarbe und Skleren gelb, Puls 110, Temperatur 
36,6, Blutdruck 150 100 mm/Hg, Atemzüge 18. Harn unzählige granulierte Zy- 
linder, zahlreiche Leukozyten, rote Blutkörperchen, Urobilinogen: 
Spuren, Ziegelmehl, Blutbefund: Zusammensetzung. Abends: Esbach des 
der Nacht vom 23. zum 24. gelassenen Harns über Blutdruck 152 108 mm/Hg. 
Campolon intramuskulär. Ernährung: Milch ohne Zusatz. 25. Gelbsucht ver- 
tieft. Schmerzen Oberbauch. Nach Aufnahme von 1250 Milch Ausscheidung 
von 1080 Esbach 145: 105 mm/Hg. Atemzüge 18, Puls: 84, 
Körperwärme: 36,8, abends 37,3. Reststickstoff Leber: 2—3 Quer- 
finger über den Rippenbogen ragend, Stuhlentleerungen Tage, subjektives Be- 
finden gut. Blutbefund: 85. Gelbfärbung etwas geringer. Nach 1750 
Milch Ausscheidung von 1600 Blutdruck mm/Hg, Atemzüge 18, Puls 100. 
Campolon. Blutbefund: 27.11. 85. Ikterus eben noch sichtbar. Tastbefund 
der Leber unverändert, Esbach Atemziige. (Milch) 
2300 Ausscheidung 1900 Blutdruck 145 mm/Hg; Puls: 80, Müdigkeit, 
Unlust und deutliche Interessenlosigkeit. Nierendiät. Blutbefund: 85. 
Subicterus, Leber kleiner. Atemzüge 14, Blutdruck 148 Puls: 80; 
Flüssigkeitsaufnahme und gleich Blutbefund: Cam- 
polon. 29. 11. 85. Leber unverändert, Atemzüge 16, Blutdruck 155 102 mm/Hg, 
Puls: 80, Flüssigkeitsaufnahme 2250, Ausscheidung 2200. Esbach Rest-N. 
57,6, Blutbild Wegen Stuhlverhaltung Einlauf. Ernährung: Milch. 80. 11. 85. 
Aufnahme (Milch) 1000, Ausscheidung 2000, Esbach 0,3 Blutdruck 150: 100 mm/Hg 
Atemzüge 16, Puls: 72. Blutbefund 1.12. 85. Kein Icterus mehr. Puls: 72. 
Flüssigkeitsaufnahme (Milch) Ausscheidung Esbach 0,05 
Blutdruck 145 Puls: 72, Blutbefund: Depressive Verstimmung. 
2.12. 85. Flüssigkeitsaufnahme Ausscheidung Esbach: Spuren. Rest- 
Blutdruck: Puls: 80, Temperatur morgens 36°, 
37°. Blutbefund: Depressive Verstimmung, Nierendiät, Campolon. 12. 85. 
Flüssigkeitsaufnahme 1500 Ausscheidung 1700 cm®, Alb.: neg. Blutdruck 165 110. 
Stimmung besser. Blutbefund Campolon. 6.12. 85. Flüssigkeits- 
aufnahme: 1700 Ausscheidung 2200. Alb. Spuren. Rest-N. 34,8. Blutbild. 
Steht auf. Flüssigkeitsaufnahme 2100 Ausscheidung Alb.: neg. Blut- 
druck 120, Blutbild 10.12. 85. Ausgang. Flüssigkeitsaufnahme 1750, 
Ausscheidung 2300 Blutdruck 160 110 mm/Hg. Rest.-N. 18. 85. 

est-N. mg/%. Wasserversuch: Kurve. 14.12, 85. entlassen. 
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handelte sich eine leichtere Vergiftung. Während des Ver- 
laufes konnte die Milz wahrscheinlich wegen der Fettleibigkeit 
nicht getastet werden. Der Blutbefund ließ von Anfang günstigen 
Ausgang erhoffen. 

Oft schreitet indessen die Haemolyse unaufhaltsam fort: einem, 
von Schleussing und Seelkopf beschriebenen Falle (Fühner, 
Vergiftungsfälle, Bd.4, 29) sank der Haemoglobingehalt 
von 67% Tage der Krankheit auf 34% Tage und die Ery- 
throzytenzahl von 140 000 auf 2350000. Die Leukozytenzahl betrug 
Tage 24600. Der Tod trat Tage ein. 

dem von H.Spaeth und G.Soika Klinik 1931, Nr. 38, 
1888, Fühner, Vergiftungsfälle Bd.2. S.203) beschriebenen 
Falle traten die ersten Vergiftungserscheinungen bereits nach 
Stunden ein. Tags darauf wurden Eiweiß, Hämoglobin 57%, 
2380 000 Erythrozyten und 32000 Leukozyten gefunden. Tage 
wurde noch eine geringe Menge Harn entleert, dann trat völlige Harn- 
losigkeit ein. Pat. starb Tage. (Vgl. auch Hegler, Münch. 
Med. Wchschr. 1931, 1504. Dtsche Med. 1931, 1437 
1482. S.a. Fühner, Vergiftungsfälle 205.) 

andern Fällen von Arsenwasserstoffvergiftung sind zwei Stunden 
vor dem Tode Haemoglobinwerte von 28%, Erythrozyten von 980 000 
(Färbeindex 1,47) und Leukozytenzahlen von 250000 beobachtet 
worden (Dibbern. Med. Klinik 1932, Nr. 34, S.1170. S.a. 

Ein Aderlaß, wie von anderer Seite vorgeschlagen, kann zum min- 
desten bei der der Entwicklung befindlichen Haemolyse nicht emp- 
fohlen werden. rückt das Stadium der Anoxämie größere 
Das Auftreten von Jugendformen (Dibbern) zeigt, daß das Knochen- 
mark eines solchen Reizes nicht bedarf. 

Die Prognose der Arsenwasserstoff-Vergiftung ist immer nur mit 
Vorbehalt stellen. 

einem Falle Heubners (diese Berichte Bd.2 Abt. 201) 
trat ,,mitten aus ruhig fortschreitender Erholung ein kollaps- 
artiger Zustand ein, dem erneute starke Haemoglobinurie und mehrere 
Tage schwerer Mattigkeit folgten. 

Über Nachkrankheiten ist wenig bekannt (vgl. jedoch Löning 
Fühner, Sammlung von Vergiftungsfällen Bd.4, Abt.B, 15). 
Bemerkenswert ist vorliegenden Falle das Erhaltenbleiben des 
hohen diastolischen Blutdrucks, das nicht aufgeklärt wurde und das 
Unvermögen, beim Dursten höher konzentrieren als auf 1016. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Gillert, Berlin-Lichterfelde- 
West, Drakestr. 10. 
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Uber Fälle schwerster krimineller Thallium-Vergiftung. 
Von 


Verfasser berichtet über Vergiftungsfälle einer ganzen Familie, von 
denen tödlich endeten. Die Erkrankungen erfolgten fast gleichzeitig 
nach dem Genuß eines aus selbstgemahlenem Mehl hergestellten Brotes. 
Bei der Brotzubereitung waren strohene Backschüsseln verwendet worden. 
die ersten Vergiftungserscheinungen eine Mutterkornvergiftung den- 
ken lieBen, wurde der vorhandene Brotrest staatlichen Untersuchungs- 
amt Kattowitz auf Secale cornutum untersucht. Die gefundene Menge 
war nur gering. Trotz dieses Untersuchungsergebnisses wurde zunächst 
noch der Diagnose festgehalten, die Giftigkeit des Mutterkorhs zur 
Zeit der Ernte größten, die individuelle Empfindlichkeit außerordent- 
lich verschieden ist. Als später der Verdacht einer Thalliumvergiftung 
entstand, wurden die den Backschüsseln hängengebliebenen Mehlreste 
auf Thallium untersucht, denen Thallium sulfuricum nachgewiesen 
werden konnte. 

19. August 1935 suchte der Kutscher die Sprech- 
stunde des Hüttenlazarettes auf. klagte über Kribbeln den Finger- 
spitzen und Zehen, Magenbeschwerden und Erbrechen. bestand eine 
gewisse Steifigkeit und Schmerzhaftigkeit der Finger. Bei der Untersuchung 
konnten Hyperalgesie und Hyperästhesie der Finger, Zehen und der Fuß- 
sohlen nachgewiesen werden. der Pat. angab, daß die ganze Familie 
außer einem auswärts beköstigten Sohn gleichzeitig erkrankt sei, erfolgte 
die Aufnahme dieser Personen Hütten- bzw. Gemeindelazarett. 

Bei dem 52jährigen Mann bot sich zweiten Tage folgendes Bild: 
Achillessehnenreflex beiderseits, Kniesehnenreflex links abgeschwächt. Rom- 
berg Die Hyperalgesie und Hyperästhesien bestanden fort. Urin 
Spuren von Eiweiß. 24. Apathie. Zeitweise Schmerzen den 
Bauchmuskeln und den Extremitäten. Parästhesien Fingern und Zehen 
vermindert. Jetzt auch die Hautreflexe abgeschwächt. Auffallend starke 
Schmerzhaftigkeit Verlauf des Ischiadicus beiderseits, der Peroneus- 
nervenstimme sowie Muskelschwäche Bereich des Unterschenkels. Beine 
ataktisch. Urin Eiweiß und hyaline Zylinder. Puls 100/Min. 27. 
reißende Schmerzen den Beinen. Ober- und Unterschenkelmuskulatur 
hochgradig druckempfindlich. Schlaflosigkeit. 30. trat Benommen- 
heit ein. Sprache verwaschen; Ptosis und fötide Stomatitis. Puls 110 bis 
120/Min. große motorische Unruhe, Gestikulationen, Selbst- 
gespräche; Beinmuskulatur hochgradig atrophiert. den Fingern Eiter- 
bläschen. Pat. läßt Urin und Stuhl unter sich. unter zunehmen- 
dem Verfall Exitus. 

Bei der 46jährigen standen anfangs heftige Leibschmerzen, 
Durchfälle und mehrmaliges Erbrechen neben den schon ersten Fall 
beschriebenen neurologischen Veränderungen mehr Vordergrund. 
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war bei ihr eine vollständige Ataxie der Arme und Beine entwickelt. 
Ständige Schlaflosigkeit. Urin Eiweiß und gekörnte Zylinder. 
zunehmende Kreislaufschwäche, Erbrechen. Exitus 

Der Sohn bot ein sehr viel schwereres, schneller verlau- 
fendes Krankheitsbild, bei dem die neurologischen Veränderungen über- 
wogen. Schwere Sensibilitätsstörungen Gebiet beider Unterschenkel. 
Extremitäten extrem gebeugt, jede aktive und passive Bewegung hoch- 
gradig schmerzhaft war. Knie- und Achillessehnenreflexe sowie Periost- 
reflexe den Unterarmen ersten Tage gesteigert, zweiten Tag 
abgeschwächt, dritten Tage nicht mehr auslösbar. Facialisgebiet 
rechts den ersten beiden Tagen schmerzhafte Zuckungen. Ptosis, Schluck- 
beschwerden und verwaschene Sprache, ehe nach zweitägiger ‚Benommen- 
heit unter zunehmender Kreislaufschwäche der Tod eintrat. 

Auch der 25jährige Sohn starb, nachdem Tage eine wesentliche 
Besserung eingetreten war, daß der Patient das Bett hatte verlassen 
können. Neben den typischen polyneuritischen Erscheinungen traten hier 
mehr Schädigungen des Magen/Darmkanals den Vordergrund. Der Exi- 
tus erfolgte unter tiefster Benommenheit, Cheyne-Stokeschem Atmen und 
klonischen Krämpfen Bereich der Extremitäten. 

Nur die 19jahrige Tochter Von Anfang bestanden 
große Teilnahmslosigkeit und Schläfrigkeit. Arme und Beine flektiert, be- 
wegungslos. Erhöhter Harndrang und Harnverhaltung. der Krank- 
heitswoche Haarausfall Kopf, später seitlich den Augenbrauen und 
den Schamhaaren. Monate später bestand immer noch teilweise Alo- 
pexie, Adynamie, Ataxie und Abschwächung der Sehnenreflexe; Masken- 
gesicht; psychische Labilität: Lachen und Weinen wechseln unmotiviert ab. 
Herabsetzung der Intelligenz. 

Die Untersuchung der der Wohnung der erkrankten Familie noch 
vorhandenen Mehlvorräte auf Thallium verlief negativ. Ein Mitbewohner 
des Hauses, bei dem größere Thalliumsulfatmengen vorgefunden wurden, 
die angeblich zur Rattenvertilgung angeschafft hatte, wurde unter dem 
dringenden Verdacht der Täterschaft verhaftet. 


Referat aus: Ärztliche Sachverständigen-Zeitung 1936, 115. 
Referent: Taeger, München. 
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(Institut für gerichtl. soziale Medizin Marburg. Direktor: Prof. Dr. 
Schrader). 


Tödliche Tollkirschen-Vergiftung. 
Von Wiegand. 


einer Heil- und Pflegeanstalt starb 12. September 1935 der Jahre 
alte Patient den Folgen reichlichen Genusses von Tollkirschen. 

Der Kranke, seit September 1913 Insasse jener Anstalt, litt Schizophre- 
nie und wurde, sich einen sogenannten schizophrenen Endzustand 
handelte, schon Jahre lang Außendienst beschäftigt. Seit dem 1935 
war mit anderen Patienten Walde beim Holzladen tätig. Von dem 
Pfleger, der als einen der zuverlässigsten Arbeiter schilderte, waren 
die Kranken wiederholt auf die Wege stehenden Tollkirschenpflanzen 
und -beeren aufmerksam gemacht und vor deren Genuß eindringlich gewarnt 
worden. 11. 1935, als die Patienten nach dem Mittagessen ihre Arbeit 
wieder aufnahmen, fiel auf, daß taumelte, beim Sprechen lallte und einen 
verwirrten Eindruck machte. Aus den Äußerungen eines anderen Kranken 
entnahm der Pfleger, daß Tollkirschen genossen hatte und veranlaßte die 
sofortige Überführung die Anstalt. Der Kranke war beim Eintreffen 
Lazarett schon bewußtlos. Das Gesicht war etwas gerötet, die Pupillen maxi- 
mal erweitert, Mund und Rachenschleimhaut fast völlig trocken, Puls und 
Atmung normal. Auf eine Spritze Apomorphin trat nach etwa Minuten der 
gewünschte Erfolg ein. erbrach reichlich Speisebrei, untermischt mit mas- 
senhaft kirschenähnlichen Gebilden, die zerkaut, noch unversehrt 
waren. Auf eine anschließende Magenspülung wurden ebenfalls noch reichlich 
Speisebrei und Tollkirschen (schätzungsweise 750 entleert. 

Behandlung: Kaffee, Kohle, Natrium-bicarbonicum, Rhizinusöl. 

Abend lag der Patient immer noch bewuBtlos und ruhig atmend; kräf- 
tiger, regelmäßiger Puls (90 pro Min.), der sich bis zum 12, morgens 
Uhr hielt. Dann trat ein nur minutenlanger Erregungszustand mit krampf- 
artigen Zuckungen auf, dem sofort der Exitus letalis 

Bei der gerichtlichen Sektion, die 13. 1935 ausgeführt wurde, 
konnte kurz zusammengefaßt folgender Befund erhoben werden: 

männliche Leiche, Totenstarre über 
sämtlichen Gelenken, Haut blaß-gelblich, bis auf Hals- und Gesichtshaut, die 
ein blau-rotes Aussehen zeigte. Diese Rötung reichte bis beiden Schlüssel- 
beinen und verlief nach hinten bis Höhe des Brustwirbels. (Diese 
Erscheinung soll schon während des komatösen Zustandes bestanden haben.) 
Totenflecke sonst spärlich, von blaßroter Farbe, Pupillen mittelweit. 

Innere Besichtigung: Beim Abpräparieren der Haut von den 
Weichteilen des Halses fiel sofort eine große Blutfülle der Haut, der darunter- 
liegenden Weichteile und sämtlicher Halsgefäße auf, bei deren Einschneiden 


sich reichlich dunkelrotes flüssiges Blut entleerte. Herzen und den großen 
Körpergefäßen nur flüssiges Blut. Nirgends konnten trotz sorgfältigster Nach- 
suche Blutgerinnsel gefunden werden. Außer einer Pharyngitis, Bronchitis 
und einigen kleinen herdförmigen broncho-pneumonischen Herden konnte ma- 
kroskopisch sonst kein pathologischer Befund inneren Organen erhoben 
werden. Mikroskopisch fand sich nur beiden Nieren geringe herd- 
förmige Verfettung umschriebener Bezirke der Tubuli contorti und Stauung 
Rindengebiet, ein Befund, der wohl sicher als Folge der akuten Intoxika- 
tion werten ist. 

Selbstverständlich wurden trotz der klaren Ätiologie die erforderlichen 
Organe und Körperflüssigkeiten, sowie die Magendarmkanal gefundenen 
Beerenreste und Samen asserviert und einer chemischen und biologischen 
Untersuchung unterzogen. Wie vorauszusehen konnte denn auch allen 
Teilen Atropin einwandfrei nachgewiesen werden. 

Dieser Fall ist verschiedener Hinsicht bemerkenswert: Der Kranke 
kann nach den zuverlässigen Angaben des Pflegers erst kurz vor der Mit- 
tagsmahlzeit die Tollkirschen gegessen haben, daß bis zum Eintreten der 
ersten sichtbaren Vergiftungserscheinungen ca. Stunde vergangen ist. 
Vor allem ist auffallend, daß noch anschließend sein Mittagbrot Ge- 
stalt von Nudeln und Backobst gegessen hat und daß spontan überhaupt 
nicht zum Erbrechen gekommen ist. Das dann schnelle und intensive Ein- 
treten der Vergiftung ist natürlich durch die ungeheuer große Menge der 
Tollkirschenfrüchte (ca. kg) erklären. Die Resorption des Atropins hat 
sich wahrscheinlich dann dermaßen überstürzt, daß auf die Prodrome: tau- 
melnder Gang, Verwirrtheit, Sprachstörungen, Mydriasis sofort tiefe Bewußt- 
losigkeit folgte. Zeichen eines rauschartigen, tobsüchtigen Zustandes mit 
heiteren Delirien, die sonst bei Tollkirschenvergiftungen beschrieben wurden, 
konnten nicht festgestellt werden. Ebenso wurde die sonst für die Atropin- 
vergiftung Haut (bis auf blaurötliche Ver- 
färbung des Gesichtes und Halses) nicht beobachtet. Die Pulszahl von 
Min. kann auch nicht als abnorm hoch bezeichnet werden. Vorwiegend wurde 
also dieses Krankheitsbild nur von den paralytischen Erscheinungen beherrscht. 


Die Sektion selbst zeigte diesem Falle kaum einen diagnostisch verwert- 
baren Befund. Die Mydriasis war nicht mehr vorhanden. Vielleicht imponierte 
nur die Rötung des Gesichtes und des Halses mit der enormen der 
zugehörigen Gefäße. Ausschlaggebend war jedoch das Vorhandensein von 
Resten der Atropabeeren und ihrer Samen Magendarmkanal, ein Befund, 
der einem Falle unklarer Ätiologie sicher den rechten Weg gewiesen hätte. 


Der Nachweis einer Tollkirschenvergiftung ist nur durch Abscheidung 
des Alkaloids aus den Leichenteilen und durch den chemischen und biologi- 
schen Nachweis erbringen. sich das Atropin durch große Widerstands- 
kraft gegen Fäulnis auszeichnet, ist auch noch Leichen nachweisbar, die 
vielleicht durch besondere Umstände erst nach Monaten zur Sektion gelangen. 


Literatur: Kratter, Ztschr. gerichtl. Medizin 1886. Sammlung Ver- 
giftungsfällen, A55; A56. Bd.2 Bd.3 Bd.5 A424, 
Hofmann-Haberda, Lehrb. gerichtl. Med. Starkenstein-Rost- 
Pohl, Toxikologie. Authenrieth, Auffindung der Gifte. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Wiegand, Marburg (Lahn), Institut 
gerichtiiche soziale Medizin der Univ., 
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Belladonna-Vergiftung durch fliissigen Leberextrakt. 
Von Winder und Manley. 


Der nachstehend beschriebene Fall einer Belladonna-Vergiftung ist unter 
recht ungewöhnlichen Umständen zustande gekommen, daß seine ausführ- 
liche Beschreibung gerechtfertigt erscheint. 

Sonntag, den 15. September 1935 nahm eine 46jährige Frau, die 
einer perniciösen Anämie litt, oz. 14,23 Leberextrakt. Ca. eine 
halbe Stunde nach der Einnahme entwickelte sich bei ihr das Bild einer 
typischen Belladonna-Vergiftung mit den bekannten Symptomen: Trockenheits- 
gefühl Mund, Hautrötung, Sehstörungen, Steifheitsgefühl den Armen 
und Beinen und leichtes Delirium. Sie hatte bereits sechs oz. 425,243 
Flaschen desselben Fabrikates ohne jeden Schaden eingenommen. Trotz 
der Vergiftungserscheinungen nahm sie ärztliche Hilfe nicht Anspruch. 
Bis zum Dienstag, den 17. nahm sie keinen Leberextrakt mehr. Als sie 
diesem Tag nur Drachmen 7,776 Leberextrakt einnahm, ent- 
wickelte sich wiederum das gleiche Vergiftungsbild. Die Pupillen waren 
maximal erweitert. Die Patientin lief Raum umher, nicht einzuschlafen. 
Nach Verabfolgung von Morphin, Strychnin und heißem Kaffee durch den 
Arzt schwanden die Vergiftungserscheinungen rasch. 

Die Hersteller des Leberextraktes wurden sofort benachrichtigt, die 
übrigen Teile der Fabrikationscharge, der die betreffende Flasche gehörte, 
aus dem Verkauf ziehen und weiteres Unglück verhüten. Der restliche 
Flascheninhalt wurde auf Belladonnaalkaloide untersucht. Der letzte Chloro- 
formauszug der ammoniakalischen Lösung lieferte einen Rückstand, der nach 
Trocknung bei 40—50° die typischen Alkaloidniederschläge mit Wag- 
ners und Mayers Peagens lieferte. Auch die fiel 
positiv aus. Ein entsprechender Versuch mit einem von anderer Stelle be- 
zogenen Leberextrakt lieferte ein negatives Ergebnis. 

Bei einer quantitativen Untersuchung konnten aus fl. oz. 56,824 cm?) 
des Leberextraktes des Alkaloids erhalten werden, entsprechend einem 
Maximum von grain 2,59 mg) pro fl. oz. 28,412 cm?) bzw. 
grain 1,296 mg) der Dosis vom Sonntag, bzw. grain 0,648 mg) 
der Dosis vom Dienstag. 

Dr. Brain vom Pharmakologischen Laboratorium der Leeds School 
Medicine führte einige biologische Untersuchungen aus. fand, daß bei 
Verwendung einer neutralisierten Lösung des Alkaloidhydrochlorids der Zu- 
satz einiger Tropfen zur Durchspülungsflüssigkeit eines isolierten Frosch- 
herzens das Herz gegen die Wirkung von Acetylcholin völlig unempfindlich 
machte und einige Tropfen der Lösung bei der Katze eine maximale Pupillen- 
erweiterung erzeugte. Demnach war schließen, sich Atropin 
bzw. der Belladonnagruppe zugehörige Alkaloide nandelte. 


nach der quantitativen Bestimmung fl. oz. 28,4 cm?) des Leber- 
extraktes einer Menge von 226,8 Ib) Leber entsprach, mußte der 
Gesamtalkaloidgehalt der Leber etwa grain 5,4 mg) pro 453,59 
entsprechen. 

die Dosis von Drachmen 7,78 nicht mehr als grain 
0,648 mg) des Alkaloids enthielt [die therapeutischen Dosen liegen 
zwischen grain 0,27 mg) und grain 1,8 mg)], ist immer- 
hin bemerkenswert, daß schweren Vergiftungserscheinungen kam. 
Immerhin sei berücksichtigen, daß die Toleranz Erwachsener geringer 
ist als die von Kindern. Zudem seien die Gesamtalkaloide der Belladonna 
(Hyoscyamin Atropin) wesentlich wirksamer als Atropin allein. Zudem 
ist nach Ansicht der Verfasser den Fällen die Belladonnawirkung ausge- 
sprochener, welchen sich keine Indikation zur Verabreichung von 
Belladonna besteht als denen, Symptome vorhanden sind, die eine 
Belladonnaverabreichung indiziert erscheinen 

Wie kam nun aber Belladonna den Leberextrakt? Daß der Flaschen- 
inhalt mit einem Atropinsalz oder einer sonstigen Belladonnazubereitung 
Berührung gekommen war, wurde von den Herstellern strikt abgelehnt. Auch 
waren der Flasche vor Einfüllung des Leberextraktes sicherlich keine 
derartigen Lösungen aufbewahrt worden. Ähnliche Vergiftungserscheinungen 
wurden zudem bei anderen Patienten, die aus anderen Flaschen Leber- 
extrakt der gleichen Firma und der gleichen Fabrikationscharge nahmen, 
beobachtet. Auch hier ergab die Analyse einwandfrei das Vorhandensein 
von Belladonnaalkaloiden, die bei quantitativer Untersuchung mengenmäßig 
den der ersten Flasche gefundenen eiwa entsprachen. 

Die andere Möglichkeit war die, daß das Vieh, dessen Lebern später 
Extrakt verarbeitet worden waren, vor dem Schlachten belladonnahaltige Pflan- 
zen gefressen hatte. Nach von 1932 müssen zur Herstellung von 
Leberextrakten die Lebern von Ochsen und Schafen benutzt werden. Nach 
Dixon (Pharmakology, 82) sind Pflanzenfresser gegen die Belladonna- 
wirkung recht resistent. Kaninchen reagieren auf die Verfütterung von 
belladonnah altigen Blättern kaum. Firth und Bentley beschrieben Ver- 
giftungserscheinungen bei einem Mann, zwei Frauen, einer Katze und einem 
Hund, die ein halbes Kaninchen verzehrt hatten, das ohne Schaden fiir sich 
selbst Pflanzenteile der Belladonna gefressen hatte. Aus der anceren Hälfte 
des Kaninchens konnte Belladonna isoliert (vgl. Lancet, 1921, 11, 
901). Nach Lander (Veterinary Toxicologie, 246) sind Katzen, Hunde 
und Vögel sehr belladonnaempfindlich, Pferde und Ochsen weniger, während 
Schweine, Ziegen, Schafe und Kaninchen durch Belladonna nicht vergiftet 
werden können. vorliegenden Fall nehmen die Verfasser an, daß sich 
bereits den zur Leberextraktbereitung benutzten Lebern der Tiere Bella- 
donna befand. jedoch Atropin sehr rasch durch den Urin ausgeschieden 
wird, sei anzunehmen, daß die Tiere ganz kurz vor dem Schlachten Atropa 
belladonna gefressen haben. Die Hersteller gaben auch noch an, daß die 
Lebern der betreffenden Fabrikationscharge ihres Wissens von argentinischen 
Ochsen stammte, was insofern eine Ausnahme war, als sie sonst nur die 
Lebern von kanadischem Vieh verarbeiteten. 

Verfasser hielten für richtig, jede Charge der Leber- 
extrakte auf das Vorhandensein von Alkaloiden prüfen. 


Ausführlicher Bericht Brit. Med. Journ. Nr. 3921, 413. 1936. 
Referent: Taeger, München. 
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Vergiftung durch 
Von Patschowski. 


Ein 38jähriger Mann wurde Oktober 1935 ins Krankenhaus ein- 
geliefert, sich bei ihm plötzliche schwere Krankheitssymptome ge- 
zeigt hatten. Nach den Angaben des Kranken waren früher nie 
ähnliche Zustände beobachtet worden. Alkohol- und Nikotinvergiftung 
konnte ausgeschlossen werden. vorhergehenden Abend hatte der 
Mann einen Blutreinigungstee gekauft (Hersteller und Verkaufsstelle 
leider nicht angegeben). hatte sich abends durchaus wohl be- 
funden, hatte wie immer gegessen, dann, nach dem Abendbrot gegen 
211% Uhr, von dem Tee getrunken. Der Tee war entsprechend der 
Vorschrift hergestellt worden, daß ein Teelöffel voll mit einer 
Tasse Wasser aufgebrüht wurde; diese Tasse hatte getrunken. 
war dann Bett gegangen. Gegen Uhr war durch ein Kribbeln 
ganzen Körper wachgeworden, hatte ein taubes Gefühl den 
Fingern und Steifigkeit den Händen verspürt und sich „gelähmt“ 
gefühlt, hatte auch nur schlecht sprechen und schlucken können. Kurz 
danach stellte sich Durchfall ein, auch kam Erbrechen, das 
Erbrochene war breiig und mit Speiseresten durchsetzt. konnte 
nur schwer atmen und hatte ganzen Körper das Gefühl, als würde 
elektrisiert. war dann von dem herbeigerufenen Arzt ins Kran- 
kenhaus überwiesen worden. 

Die Untersuchung ergab folgendes: Der Kranke lag bei vollem 
Bewußtsein „etwas Bett, der Puls war weich und klein, 
unregelmäßig und etwas beschleunigt, die waren leise, ohne 
Nebengeräusche. Das Elektrokardiogramm zeigte Arhythmie, ventri- 
kuläre Extrasystolen und Vorhofflimmern. Bei der weiteren Unter- 
suchung fand sich nichts Wesentliches, Nervensystem und Psyche 
waren Ordnung, das Blutbild war normal, Pupillenstörungen waren 
nicht nachweisbar, obgleich darauf genau geachtet wurde. wurde 
eine Magenspülung vorgenommen, bei der Schleim und Speisereste 
zutage gefördert wurden. Der Zustand besserte sichschon folgen- 
den Tag, der Puls wurde wieder kräftig und regelmäßig. 

Bei dem Suchen nach der Ursache der Erkrankung wurde der 
erwähnte Tee geprüft. ihm konnten „nicht unerhebliche Mengen“ 
Tollkirschenwurzeln nachgewiesen werden. wird der Schluß ge- 


Zusatz Referenten. 


zogen, daß sich eine Vergiftung durch diese Droge handele; 
wahrscheinlich wäre von dem Kräutersammler die Wurzel mit der von 
Kletten verwechselt worden. 


Ausführlicher Bericht Münch. med. Wschr. 83, 180 (1936). 
Referent: Wrede, Kiel. 


Anmerkung des Referenten: Der Verfasser gibt selbst zu, daß 
die beobachteten Symptome nicht mit denen bei einer Atropin- 
vergiftung üblichen übereinstimmen. glaubt dies erklären 
können, daß den Wurzeln der Tollkirsche außer Atropin 
noch andere Alkaloide enthalten seien. Auffällig ist das Feh- 
len der sonst bei Vergiftung durch Atropa Belladonna bekannten 
Erscheinungen: Die Erweiterung der Pupillen, die gerötete heiße, 
trockene Haut, die Trockenheit Schlunde, die zerebralen Erregungs- 
symptome, der Atem und Puls, Krämpfe mit nach- 
folgenden Lähmungen. Leider ist nur angegeben, daß der Tee 
„nicht unerhebliche Mengen“ Tollkirschenwurzel enthielt. Nehmen wir 
an, daß wirklich 10% des Tees aus Radix Belladonnae bestanden habe, 
und nehmen wir weiter an, daß ein Teelöffel des Tees 2,5 gewogen 
habe, würde der Kranke sich einen Aufguß von 0,25 der Wurzel 
zugeführt haben. der Wurzel ist sicherlich weniger Atropin als 
den Blättern (Folia Belladonnae), auch soll die Toxicität der Wurzel 
beim Lagern bald erheblich nachlassen. Nun ist aber die erlaubte Ein- 
zelgabe von Folia Belladonnae 0,2 die Tagesgabe 0,6 bei welchen 
Dosen noch keine schwereren Vergiftungserscheinungen beobachtet 
werden! Dem Referenten ist unwahrscheinlich, daß sich 
dem geschilderten Fall eine Vergiftung durch Radix Belladonnae 
handelte, weil, wie ausgeführt, die Dosis wahrscheinlich gering war 
und weil kein einziges für Belladonnavergiftung charakteristisches 
Symptom beobachtet wurde. Auch würden sicherlich weitere Vergif- 
tungen durch den einem „Kräuterhaus“ verkauften Tee zur Kenntnis 
gekommen sein. Zudem glaubt Referent darauf hinweisen müssen, 
daß dem heute vielfach verkauften absichtlich 
und mit Recht kleine Mengen von Bestandteilen der Atropapflanze 
zugesetzt werden, daß somit eine „Verwechslung“ der Droge unwahr- 
scheinlich ist. Dem Referenten scheint somit nicht sicher, daß 
vorliegenden Fall überhaupt eine Vergiftung vorgelegen hat. 
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(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Greifswald. Direktor: 
Prof. Dr. Loeschcke.) 


Tödliche Solanin-Vergiftung durch den Genuß von 
Von Terbrüggen. 


Der tödliche Ausgang einer Solaninvergiftung durch den Genuß von 
Kartoffeln oder Kartoffelbeeren (solanum tuberosum) scheint beim 
Menschen außerordentlich selten sein. der Literatur findet sich 
nur ein einziger einigermaßen sicherer Fall von Morris aus dem Jahr 
1859, der ein Mädchen betraf. Überhaupt ist die Solanin- 
vergiftung durch Kartoffeln oder Kartoffelkeime oder Früchte beim 
Menschen seltener als bei Tieren, sie nach Fröhner ziemlich häufig 
vorkommt. Leichtere Vergiftungen sind allerdings doch früher mehr- 
fach, vor allem bei kasernierten Soldaten, aufgetreten, Symp- 
tomen Kopfschmerz, kolikartige Leibschmerzen, Erbrechen, Durchfall, 
Abgeschlagenheit oder leichte Benommenheit, auch Pulsbeschleu- 
nigung, Sehstörungen, Zyanose und sogar Temperatursteigerung beob- 
achtet sind. den neueren Lehrbüchern wird oft bezweifelt, daß 
sich hier Solaninvergiftungen gehandelt hat. Doch zeigt der Ver- 
gleich der Symptome mit den experimentell erzeugbaren Erscheinun- 
gen, die sehr genau von Perles untersucht worden sind, daß sich 
wahrscheinlich doch Solaninvergiftungen gehandelt hat. Diese 
Vergiftungen kamen durch Genuß sehr großer Mengen von wahr- 
scheinlich unreifen oder keimenden Kartoffeln zustande. 

Kobert gibt an, daß die reifen Kartoffeln nur wenig (0,002 bis 
0,01%) Solanin enthalten, während unreife Kartoffeln bis 0,6% auf- 
weisen können. die toxische Dosis bei 0,3 liegt, würde also schon 
unreife Kartoffeln genügen, eine Vergiftung hervorzu- 
rufen. Die Kartoffelbeeren, die sich unserm Fall handelt, sol- 


Bericht auf Anforderung der Schriftleitung. 

Eine Veröffentlichung erscheint Ziegl. Beitr. zur Pathologie 
unter besonderer Berücksichtigung der Hirnschwellung bei verengtem Synostosen- 
schädel. 


len noch reicher Solanin sein. Auch ist berücksichtigen, daß bei 
Kindern kleinere Dosen wirksam sein können. Warum nun aber nur 
selten zum tödlichen Ausgang der Vergiftung kommt, hat uns Perles 
durch seine Experimente erklärt, der nachwies, daß das Solanin sehr 
schnell ausgeschieden wird. Wenn sich beim Solanin auch ein 
Protoplasmagift mit hämolytischen Eigenschaften handelt, werden 
die Krankheitssymptome und der Tod doch wohl nicht dadurch, son- 
dern durch eine akute Hirnschwellung bedingt. Nach Perles kommt 
bei direkter Einverleibung des Solanins akuter Hirnschwellung, wo- 
bei Hirn und Rückenmark blutleer, die Gefäße aber blutgefüllt sind. 
Wenn das Gift nicht schnell gegeben wird, kommt auch 
gastro-intestinalen Erscheinungen. Diese experimentell erzeugten Er- 
scheinungen stimmen nun weitgehend überein mit den Vergiftungs- 
symptomen, die bei den beschriebenen Massenerkrankungen auftraten. 
Wie erwähnt, kommt gewöhnlich nicht schwereren Folgen, 
das Solanin sehr schnell ausgeschieden wird. Die Hirnschwellung, die 
sich den Kopfschmerzen dokumentiert, geht schnell vorüber, wenn 
zwischen Schädelraum und Gehirngröße normale Verhältnisse bestehen. 
Wenn dagegen der Schädelinnenraum von vornherein eingeengt ist, 
wird eine Hirnschwellung eher schwere Symptome machen und 
zum Tode führen. Einen solchen Fall konnten wir vorigen Jahr beob- 
achten. 

Anfang Oktober 1935 wird ein Jahre und Monate alter Knabe 
unter dem Verdacht einer Vergiftung die hiesige Kinderklinik ein- 
geliefert. Von den begleitenden Eltern wird angegeben, daß das Kind 
Nachmittag vorher mit auf dem Felde gewesen sei und wahrschein- 
lich grüne Beeren von Kartoffelsträuchern gegessen hat. Wenigstens 
hat die Mutter den Jungen mit einer Beere der Hand angetroffen und 
die anderen Kinder, die mit dem Jungen gespielt hatten, gaben an, daß 
schon mehrere Beeren gegessen habe. der folgenden Nacht wurde 
das Kind weinerlich und unruhig. andern Morgen soll viel we- 
niger als sonst allen Dingen der Umgebung interessiert gewesen 
sein, hat aber noch beim Nachbar gespielt. Gegen Mittag kam das 
Kind kreidebleich und sehr matt mit Klagen über Bauch- und Kopf- 
schmerzen nach Hause. Der Nachbar gab an, daß sich der Junge vor- 
her bei ihm erbrochen habe. 

Bei der Klinikaufnahme ist das Kind schwer krank und benommen, 
auffällig schlaff, wälzt sich immer auf die linke Seite, streckt den Kopf 
zeitweise extrem den Nacken und blickt ziellos umher. Auf Fragen 
erfolgt keine Antwort. 
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Der Junge macht einen pastösen Eindruck, die Haut ist bei der 
Untersuchung blaß, die Schleimhäute sind zyanotisch, Pupillen rea- 
gieren auf Lichteinfall, Patellarsehnenrefl. nur rechts auslösbar, Ba- 
binski positiv. 

Keine Lymphknotenschwellungen, Zunge trocken und belegt. Leib 
weich, aufgetrieben. Temperatur Uhr 38,5°. 

Der Zustand verschlimmert sich rapide. wird eine Lumbalpunk- 
tion vorgenommen, nach deren Beendigung Tod eintritt. zeigt 
hich ein stark erhöhter Liquordruck (80 Hg.). Nonne und Pandy 
negativ. 

Stuhl bakteriologisch keine Typhus- oder Paratyphusbazillen. 

Hirnschwellung bei verengtem Turm- 
schädel mit Synostose der Kranz- und Sagittalnaht. Atrophie Tabula 
int. des Schädels infolge chron. Mißverhältnisses zwischen Hirn und 
Schädelkapazität. 

Akutes schweres Lungenödem. Akute Gastroenteritis, akute Stau- 
ung aller Organe. Akute Schwellung und Ödem der Leber, des Herz- 
muskels und der Nierenrinde. Thymushyperplasie, Lymphatismus. 

Körpergröße cm. Hirngewicht 1250 

der Harnblase findet sich etwas klarer Urin. Herr Dozent Dr. 
Holtz, Pharmakologisches Institut Greifswald, hat uns diesen Harn 
auf Solanin untersucht und eine positive Probe mit Selenschwefelsäure 
erhalten. Gleichzeitig würden Kontrollversuche mit reinem Solanin 
angestellt. 

Somit war der Diagnose Solaninvergiftung kein Zweifel mehr. 
Auch die Befunde, die wir erheben konnten, vor allam die akute Hirn- 
schwellung und die akute Gastroenteritis stimmen sehr mit den ex- 
perimentell von Perles erhobenen und den Symptomen der beschrie- 
benen Massenvergiftungen überein, daß wir schon auf Grund dieser 
Sektionsbefunde der sicheren Diagnose kommen konnten. Natürlich 
wurden fast alle Organe histologisch untersucht, vor allem, 
doch eine andere Todesursache finden bzw. ausschließen können. 
Wahrscheinlich wäre nicht zum Tode gekommen, wenn nicht durch 
die vorzeitigen Nahtsynostosen eine Verengerung des Schädels und 
damit eine geringe Ausgleichsmöglichkeit für die Hirnschwellung 
gegeben gewesen wäre. 

Zusammenfassend läßt sich sagen: Die Solaninvergiftung durch 
Genuß von Kartoffeln oder Kartoffelbeeren ist beim Menschen nicht 
häufig. Leichtere Vergiftungen sind allerdings schon öfter, vor allem 
Kasernen vorgekommen. Die der Literatur angegebenen Symp- 
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tome: Kopfschmerz, Mattigkeit, Erbrechen, Leibschmerzen usw. stim- 
men mit unserer Beobachtung überein. Auch bei den häufigen Ver- 
giftungen der Haustiere und experimentellen Untersuchungen stehen 
und gastrointestinale Erscheinungen Vordergrunde. Die 
cerebralen Erscheinungen sind durch Hirnschwellung bedingt und 
gehen infolge der raschen Ausscheidung des Solanins bei normalem 
Schädel-Hirnverhältnis relativ schnell vorüber. Nur wenn, wie 
unserem Fall die Schädelkapazität eingeengt oder die Giftdosis sehr 
groß ist, kann die Hirnschwellung zum Tode führen. Außerdem ist für 
unseren Fall das akute Ödem verschiedener Organe, Lunge, Leber, Herz- 
muskel und Nierenrinde charakteristisch. 


Literatur: Kobert: Lehrbuch der Intoxikationen. Bd.2. Stuttgart 1906. 
Leschke: Münch. Med. Wochenschr. 1932. 1961. Morris: Brit. med. Journ. 
1859. 719. Perles: Über Solanin und Solanidin. Med. Inaug. Diss. München 
1890. Perles: Arch. exp. Path. Pharmak. 26. 1890. 88. Petri, E.: Handb. 
Path. Henke-Lubarsch. Bd.10. 1930. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. med. habil. Terbrüg- 
gen, Greifswald, Patholog. Inst. der Univ. 


Morphium-Vergiftung (Behandlung Kroghschen Respirator). 
Von Levin-Nielsen. 


Die 37jährige Haushälterin leidet seit vielen Jahren Gallen- 
steinanfällen und bekommt bei solcher Gelegenheit Morphiuminjek- 
tionen. Ein neuer schwerer Anfall veranlaßt den Arzt morgens 
Uhr 0,015 MorphinHCl subkutan geben. Mit dem Abklingen der 
Schmerzen wird die Patientin müde und etwas dösig, sie wird von 
10—12 Uhr allein gelassen. Mittags wird sie bewußtlos und zyano- 
tisch aufgefunden. Neben dem Bett steht die halbgeleerte Flasche 
von „Guttae (im Dänischen Arzneibuch offizinelle, zur Ver- 
meidung von Verwechslung rotgefärbte, 2%ige Morphinlösung zur 
innerlichen Eingabe). Die Patientin hat also mit 20—25 cm? 0,4—0,5 
MorphinHCl aufgenommen. Der zugerufene Arzt injiziert 13,30 Uhr 
5,5 Coramin intravenös und 2cm? Kampferöl subkutan und 
schließt sofort eine Magenspülung mit Kaliumpermanganatlösung an. 
Diese Maßnahmen bleiben anscheinend wirkungslos, daß die Pa- 
tientin die Innere Abteilung des städtischen Krankenhauses Kopen- 
hagen-Frederiksberg eingeliefert wird. 

Bei der Aufnahme 15,25 Uhr Unfallzimmer des Kranken- 
hauses ist die Patientin tief komatös, etwas zyanotisch; bei gutem 
Puls ist die Atmung schlecht. Sehr fette, nicht ikterische Frau. Kleine 
lichtstarre Pupillen. Sofort cm? Coramin intramuskulär; der Ver- 
such einer Magenspülung muß wegen sofort einsetzenden Atemstill- 
stands und schwerer zyanotischer Verfärbung abgebrochen werden. 
Dürftige Erholung nach manuell durchgeführter künstlicher Atmung 
während Minuten bei vorgezogener Zunge. 

Inzwischen ist der Kroghsche Respirator (ein Prinzip mit dem 
Biomotor gleichartig konstruierter Apparat) herbeigebracht worden, 
wird Beatmung mit reinem Sauerstoff eingeleitet. 16,30 Uhr 
gelingt eine Magenspülung mit Wasser und anschließend 600 
Kaliumpermanganatlösung. Der einsetzende Atemstillstand 
zwingt zum Abbruch der Spülung, sofort wird Lobelin intra- 
muskulär injiziert und der Respirator Gang gebracht. 

Trotz mehrfach wiederholter Gaben von Coffein und Coramin bleibt 
die Atmung schlecht und setzt zeitweilig aus. die Patientin nicht 
Takt mit dem Respirator atmet, trotzdem dessen Frequenz und 
Volumen ihr angepaßt werden, wird Uhr durch den zuge- 
rufenen Laryngologen gespiegelt. Dabei werden die Plicae aryepi- 
glotticae schlapp und klaffend gefunden, sie werden durch den Ein- 
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atmungszug des Respirators angesaugt, daß sie keinen freien Luft- 
durchgang gestatten. Nach Einführung von Kuhns peroralem 
bator wird die Atmung sofort gut, die Zyanose verschwindet. Erneute 
intravenöse Gabe von Coramin cm?). 

Gegen 22,30 Uhr erzwingen Brechbewegungen die Entfernung des 
Intubators. Der Versuch, die Patientin aus dem Respirator nehmen, 
führt trotz wiederholter hoher Coramingabe völliger Apnoe, schwer- 
ster Zyanose und Zuckungen beiden Armen; bis morgens wird die 
Patientin mit kurzen Unterbrechungen Respirator beatmet. 
Morgen des folgenden Tages gegen Uhr atmet sie spontan, antwortet 
auf Anrufe und trinkt. Temperatur diese Zeit Puls 120, 
Atemgeräusch und Herztöne B., stark geschwollene Zunge. Bei 
weiter dauernder Spontanatmung bleibt die Patientin die nächsten 
Stunden benommen; gegen Abend wird katheterisiert und 700 cm? 
Urin gewonnen. Ein Was ereinlauf führt zum Stuhlgang. Während 
dieses Tages und der nächsten beiden Tage bekommt die Patientin 
alle Stunden eine stimulierende Injektion, 2mal Coffein, 1mal 
Kampferöl, sonst Cardiazol. Langsame Erholung unter Kopfschmerzen 
und Brechreiz. fünften Tage nach der Einlieferung Entlassung 
bei völligem Wohlbefinden. die beiden ersten Tage besteht keine 
Erinnerung, die Einnahme der Morphiumtropfen kann sich die 
Patientin noch erinnern. Sie weiß noch, daß sie nach der vorherge- 
gangenen Morphiuminjektion müde und stark benommen war, jedoch 
keineswegs deprimiert oder von Selbstmordgedanken geleitet. 


Ausführlicher Bericht in: Ungekrift for Laeger, 98, 396 
Referent: Ruickoldt, Rostock. 


Ein Fall von Cannabis indica-Vergiftung. 
Von Baker Bates. 


Vergiftungsfälle mit indischem Hanf, der England gewachsen 
ist, sind selten. Man nahm bisher an, daß Europa gebaute Cannabis 
indica das wirksame Harz nicht bilden könne, und daher pharmakolo- 
gisch kaum wirksam sei. interessanter sind deshalb die folgen- 
den Fälle vom toxikologischen Standpunkt. 

Ein junger Mann hatte das Buch des von 
J.F.W. Johnston gelesen, in- welchem die Droge als „lustvermeh- 
rend, wunscherregend, freundschaftfestigend, Lachen bringend und 
ausgelassene Fröhlichkeit geschildert wird. Dieser 
junge Mann verspürte nun Lust, die diesem Kraut zugeschriebenen 
Wirkungen auszuprobieren. Dazu sammelte die Hanfkörnchen aus 
Papageienfutter und pflanzte sie Juni seinem Garten an. Sep- 
tember war das Kraut bereits hoch und blühte. Nun pflückte 
Spitzen und Blätter ab, trocknete und zerkleinerte sie und machte 
Zigaretten daraus. Diese rauchte er. Hie und verspürte leichte 
Zeichen von Haschischvergiftung: Verlust des Zeit- und Raumgefühles, 
lebhafte Träume, Halluzinationen und darauffolgende Dösigkeit, bzw. 
schwere Ansprechbarkeit. 

Der junge Mann schilderte seiner 22jährigen Braut seine Erfah- 
rungen und Erlebnisse mit der Droge. Sie glaubte ihm jedoch nicht 
und rauchte aus Neugierde einer Zigarette, die aus Spitzen herge- 
stellt war. Dabei machte sie zum Teil Lungenzüge. 

Dies geschah Uhr abends. Kurz darauf schlief sie ein. Bei 
einem Geräusch wachte sie plötzlich auf und erschrak. Sie machte den 
Eindruck einer Betrunkenen, war über Ort und Zeit desorientiert. Wahr- 
scheinlich hatte sie halluziniert. 

Uhr wurde sie die frische Luft geführt, wobei sie immer 
wieder laut lachte und sehr Zärtlichkeiten neigte. Ihre Sprache 
wurde infolge Trockenheit der Mundschleimhaut rauh und heiser, ihr 
Gang zunehmend ungleichmäßig und unsicher. 

Uhr brachte man sie einem Arzt. Man erzählte ihm den 
Hergang. Sie war sehr blaß, konnte aber noch gehen und stehen, ob- 
wohl sie sehr schwindlig war. Sie war sehr erregt und gesprächig und 
machte steife und sinnlose Bewegungen mit den Händen. Bald war sie 
heiter, bald ängstlich, gab an, sie hätte das Gefühl eingesperrt sein, 
zeigte Defekte Zeit- und Raumgefühl. Die Zeit schien ihr abnorm 
schnell vergehen. Zunge und Mund hatte sie ein Gefühl der Aus- 


trocknung. Ihre Sprache wurde immer schwerfalliger und weniger 
zusammenhängend. Die Pupillen waren erweitert, reagierten aber auf 
Licht. Die Augenlider waren halb geschlossen. Der Puls war beschleu- 
nigt, aber kräftig. 

Sie wurde ein Krankenhaus eingewiesen, sie verfallenem 
Zustande ankam. Sie fühlte, daß die Kraft den Beinen schwand, 
konnte nicht mehr stehen, war schwindlig, hatte Herzklopfen und gab 
ein Gefühl von Trockenheit Munde an. Die Zeit schien ihr nunmehr 
abnorm langsam abzulaufen. Sie glaubte, ihr Zustand dauere schon 
seit vielen Stunden. Sie bildete sich bei vollem Bewußtsein ein, sich 
außerhalb ihres Körpers befinden (eine Halluzination Sinne 
einer „Verdoppelung der Persönlichkeit‘). Sie glaubte einem kleinen 
Raum eingeschlossen, von einem dichten Nebel umgeben sein, aus 
dem sie nicht herauskam. Dieser imaginäre Nebel hinderte sie jedoch 
nicht, auch entfernte Gegenstände scharf sehen. Die Sprache wurde 
wirr, schließlich unartikuliert. Sie konnte ohne Unterstützung nicht 
mehr stehen; fehlte die Koordination den Handbewegungen. 
bestand eine Tachykardie von 140 der Minute und eine ausgespro- 
chene inspiratorische Dyspnoe. Sonst konnte kein krankhafter Befund 
erhoben werden. Der Kollapszustand wurde mit den üblichen Mitteln 
bekämpft. Sie erholte sich neun Stunden. Ernstere Folgen blieben, 
abgesehen von starken Kopfschmerzen, nicht zurück. 

Die Hauptsymptome der Haschischvergiftung: Erregung, moto- 
rische Koordinationsstörungen und schließlich Narkose ließen sich 
also auch hier beobachten. Die Ansicht, daß Europa gebauter in- 
discher Hanf die typischen Wirkstoffe der ihrer eigentlichen Heimat 
gewachsenen Droge nicht enthalte, bedarf also wohl einer Revision. 
Fälle von Cannabis indica-Vergiftung mit tödlichem Ausgang sind nach 
dem Verfasser außerordentlich selten. 


Ausführlicher Bericht Lancet 1935, 811. 
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(Aus der Universitätsklinik für Innere Medizin: Vorstand Professor 
Dr. Beco, Liöge, Belgien.) 


Chronische Tabak-Vergiftung. 
Von Barac. 


Jahre alt, verheiratet, Grubenarbeiter; die Familien- 
anamnese ergibt nichts Wesentliches. Über seine eigene Vorgeschichte 
gibt an, daß seit Jahren täglich Zigaretten raucht, 
Tabak kaut und den Tabaksaft schluckt. Alkoholismus. 

Seit 1917 klagt über häufige Schmerzen Epigastrium, 
Appetitlosigkeit, schwere Verdauung, Erbrechen und Schwindel. Manch- 
mal hat erhöhtes Schlafbedürfnis, zuweilen leidet Schlaf- 
losigkeit. Seit Monaten leichter Gewichtsverlust. Bei genauer 
Durchforschung der Anamnese wird entdeckt, daß das Sehvermögen 
seit Monaten sehr vermindert und manchmal sogar ganz aufge- 
hoben ist. 

Untersuchung: handelt sich einen gut entwickelten Mann, 
der keine besonderen psychischen Störungen zeigt. Das Gesicht ist 
symmetrisch, breit, nicht leidend, sieht blaß aus. Die Augen haben blaue 
Ränder. Zunge rein. Schlechte Zähne. Leichte Abmagerung. Haut 
blaß. Keine Ödeme. Puls Schläge der Minute, regelmäßig, 
gleich, von mittlerem Volumen, sklerotisch, Blutdruck 95/60 
(Vaquez-Apparat). Herzdämpfung verkleinert. Töne rein. Lungen- 
emphysem. Reines Vesikularatmen. Abdomen auf Druck nicht 
schmerzempfindlich. Leber- und Milz-Grenze normal. Reflexe normal. 
Pupillen reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. Sensibilität 
intakt. Kein Tremor. Alkoholprobefrühstück. 


und Titration nach Lambrechts und Ruyters. 


NAOH n/100 Günzburg. Pyramidon. 
300 


Der Magen reagiert also ganz befriedigend auf den Alkoholreiz. 

Blutbild: Erythrozyten 3750000, Hämoglobin (Sahli) 65%, 
Leukozyten 4900: Neutrophile 46%, Eosinophile 1%, Basophile 3%, 
Lymphozyten 16%, Monozyten 34%. 
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Bemerkenswert ist also die schon ziemlich vorgeschrittene An- 
ämie und die nicht unerhebliche Monozytose. 

Die roten Blutkörperchen zeigen keine Veränderung. 

Urin: Kein Albumen. Kein Zucker. 

Röntgenbefund des Thorax: Lungensklerose. 

Röntgenologischer Magenbefund: Magenhypotonie (Dr. Dumont- 
Ruyters). 

Elektrokardiogramm: Überspannung der T-Zacke. 

Ohrenuntersuchung: Leichte zentrale, zweiseitige Taubheit. Leich- 
tes Abnehmen der Labyrinthreflektivität. 

Augenuntersuchung: Vertikaler Nystagmus. Starke Kurzsichtig- 
keit. Zentrales Skotom für blau. Weekerssches Zeichen positiv (Dr. 
Bonhomme). 

Wie aus der ophthalmologischen Untersuchung folgt, handelt 
sich hier eine toxische, sehr wahrscheinlich durch Nikotin verur- 
sachte, vielleicht auch durch Nikotin und Alkohol bedingte retrobul- 
bäre Neuritis. 

soll durch die Beschreibung dieses Falles auf den diagnosti- 
schen Wert der ophthalmologischen Untersuchung und überhaupt des 
Weekersschen Zeichens bei der chronischen Tabak-Alkohol-Vergiftung 
aufmerksam gemacht werden. 


Schrifttum Archives d’Ophtalmologie 1934, 51, 497. 
brechts Ruyters: Arch. App. Dig. 1932, XXII, Nr. 


Anschrift des Verfassers: Barac, Institut Clinique Medi- 
cale, Höpital Baviére, Liége (Belgique). 
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(Aus der Medizinischen Klinik der kg]. Franz Josef Universitat Szeged, 
Ungarn. Vorstand: Prof. Dr. Stefan 


Ein Fall von Strychnin-Vergiftung; erfolgreiche Behandlung 
mit Pernocton. 


Von Arthur Hamori. 


Vergiftungen mit Strychnin kommen heutzutage als Seltenheiten 
zur Beobachtung und sind der Gruppe der schwersten Intoxicationen 
rechnen. Unlängst hatten wir Gelegenheit einen Fall behandeln, 
der trotz der eingenommenen sicher tödlichen Dosis gerettet werden 
konnte. Wie schwer der Zustand des Kranken gewesen ist, bezeugt 
die Röntgenaufnahme der Wirbelsäule; dieselbe weist schwere orga- 
nische Veränderungen auf, wie sie unseres Wissens bei Strychninver- 
giftung bisher nicht beschrieben wurden, und die auf die heftigen 
Krämpfe der Rückenmuskulatur zurückzuführen sind, ähnlich den bei 
Tetanus mitunter vorkommenden Wirbelverletzungen. Das Strychnin 
wird der letzten Zeit immer mehr therapeutischen Zwecken ver- 
wendet, und zwar bedeutend höheren Dosen wie vor einigen Jahren. 
Infolgedessen besteht die Möglichkeit, sich größere Mengen des Giftes 
verschaffen, und ist vielleicht auf diesen Umstand zurückzuführen, 
daß Intoxicationen erster Reihe mit Selbstmordabsicht auch 
den Kreisen der Nichtärzte häufiger vorkommen. 

handelt sich einen 27jährigen Mann, der 1935 
abends Uhr schwerem Zustand die Klinik eingeliefert 
wurde, nachdem auf der Gasse unter Krämpfen zusammengefallen 
ist. seiner Tasche wurde eine Arzneiflasche vorgefunden mit der 
Aufschrift: „200 Strychninum nitr. Auf den ge- 
ringsten Reiz reagierte der Patient mit lautem Geschrei und mit hef- 
tigen tonischen Krämpfen des ganzen Körpers. Das Gesicht verzog sich 
einem Risus sardonicus, Kopf und Rumpf nach hinten Opi- 
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stotonus gespannt, beide Beine gestreckt ein wenig abduziert, Arme ge- 
beugt, Hände krampfhaft geschlossen, wobei Patient sich Rand der 
Tragbare festhielt. Zwischen den Anfällen hatte der Kranke einige 
Sekunden bis Minuten Ruhe, wobei bei völligem Bewußtsein unsere 
Fragen beantworteten sich anstrengte, jedoch kaum einige Worte 
hervorzubringen vermochte. Aufdrehen des elektrischen Lichtes, eine 
leichte Berührung, der Schall der Schritte, ein leichter Windhauch 
lösten die heftigsten Krampfanfälle aus, die mitunter auch von selbst, 
ohne äußeren Anlaß eintraten. den kurzen Pausen des Bewußtseins 
wehrte sich gegen jeden Eingriff, jede Berührung, Injektion, daß 
eine gründliche Untersuchung nicht denken war. Die mit Mühe 
eingespritzten Ampullen Modiscop und 0,60 Sevenal blieben ohne 
Erfolg, die Anfälle wiederholten sich. Die vollkommen verzerrten Ge- 
sichtszüge verrieten furchtbare Schmerzen, der Puls war während der 
Anfälle nicht tasten; zwischen denselben zählten wir 120, später 
140 Schläge der Minute, die Atemzüge wurden allmählich oberfläch- 
lich und frequent, die Schleimhäute cyanotisch. die verabreichte 
große Dosis sedativer Mittel selbst nach Stunden vollkommen wir- 
kungslos blieb, schwebte der Kranke infolge der allgemeinen Er- 
schöpfung, ferner der drohenden Herz- bzw. Atmungslähmung bei 
jedem Anfall Lebensgefahr. Dieser Umstand bewegte uns, dem 
Patienten cm? Pernocton einzuspritzen. Moment der In- 
jektion lösten sich die Krämpfe und der Opistotonus, ohne daß der 
Kranke dabei eingeschlafen wäre. brachte mit Mühe einige Worte 
heraus, beklagte sich wegen eines heftigen Durstgefühls, ferner quä- 
lender, ziehender Schmerzen sämtlichen Muskeln, und flehte uns an, 
den Ausbruch weiterer Krampfanfälle verhindern. Wir erfuhren 
nun von ihm, daß das Strychnin einem Glas Bier mit Selbstmord- 
absicht eingenommen hat und die 200 äuf diese Weise fast restlos 
austrank. Bei der Heimkehr fiel ungefähr Minuten später auf 
der Gasse zusammen, ohne dabei das Bewußtsein auch nur für einen 
Augenblick verloren haben. 

Unmittelbar nach der Pernoktoninjektion untersuchten wir den Pa- 
tienten, wobei der starke Schweißausbruch, besonders Nacken auf- 
fiel. Temperatur 37,8, Konjunktiven stark gerötet, Pupillen weit, die 
Reaktion nicht untersuchen, die starke Lichtscheue daran hin- 
derte. Der Tonus der Nacken- und Extremitätenmuskulatur stark er- 


höht, die Bauchdecke gespannt. Sehnenreflexe gesteigert. Beiderseits 
positive Oppenheim, Babinsky und Gordon-Reflexe, hingegen kein Bech- 
terew und Rossolimo. Kein Clonus. Von seiten der inneren Organe 
keine erwähnenswerten Veränderungen. 

Nach drei Stunden wurde der Patient von neuem unruhig und 
die Anfälle traten wieder auf; auf eine weitere Injektion von 
Pernocton schlief der Patient ein. Nach wenigen Minuten wurde die 
Atmung oberflächlich, die Atempausen immer länger und länger, in- 
zwischen einige oberflächliche Atemzüge: die Narkose vertiefte sich 
drohend. einer Lähmung des Atemzentrums vorzubeugen, spritz- 
ten wir Amp. Icoral ein. Minuten wurde die Atmung 
rhythmisch und der Patient schlief ruhig bis zum Morgen. Uhr 
bekam Chloralhydrat Einlauf, für die nächsten Nächte 
Tropfen Somben. Vier Tage lang blieb Patient subfebril, die At- 
mung wurde zweiten, der Puls dritten Tag normal, der systo- 
lische Druck fiel von 135 auf 110 Hg. Drei Tage hindurch litt 
der Tonus der Muskulatur blieb jedoch noch erhöht, die Reflexe leb- 
haft. Der Kranke wurde entlassen. Nach zwei Wochen meldete sich 
wegen Rückenschmerzen, die ihn immer heftiger quälen, besonders 
seitdem nicht mehr das Bett hütet. Bei genauer Untersuchung war 
bemerken, daß Bereiche der schmerzhaften Gegend die Dornfort- 
sätze des III. und IV. Rückenwirbels ein wenig hervorstehen. Der 
Röntgenbefund zeigte folgendes: auf der sagittalen Aufnahme scheinen 
die Körper der oberen und unteren Wirbel normal sein. Auffallend 
ist die vom III. bis zum Wirbel reichende Skoliose. Entsprechend 
dem höchsten Punkt des Skoliosenbogens erscheint der Körper des III. 
und IV. Rückenwirbels zusammengedrückt und ist von einer nach rechts 
zugespitzten Keilform. Die Seitenaufnahme ist infolge vor. Projek- 
tionsschwierigkeiten etwas flau, ist jedoch deutlich sehen, daß 
die erwähnten Wirbelkörper wesentlich schmäler sind als die übrigen. 
Bei der Verwertung dieses Röntgenbefundes kam der Verdacht auf, daß 
die Veränderungen bereits vor der Vergiftung bestanden haben; der 
Patient wußte jedoch nichts über eine Deformität seiner Wirbelsäule, 
und verspürte auch nie die neuerdings aufgetretenen Rückenschmerzen. 
Zeichen einer Rachitis ließen sich nicht wahrnehmen, für eine Tuber- 
kulose bestanden keinerlei Anhaltspunkte, auch zeigte das Röntgenbild 
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keine strukturellen Veränderungen: reaktive Knochenwucherung oder 
einen Schwund des Kalkgehaltes der Wirbel. Wir haben also jeden 
Grund, eine pathologische Fraktur auszuschließen, und ist die stati- 
sche Änderung der Wirbel aller Wahrscheinlichkeit nach auf die Strych- 
ninkrämpfe zurückzuführen. Hierfür sprechen auch die 18—20 Fäl- 
len von Tetanus beobachteten verschiedenen Verunstaltungen der Wir- 
belsäule, die von verschiedenen Autoren beschrieben wurden. Eber- 
stadt konnte die Wirbelbrüche röntgenologisch und auch autoptisch 
feststellen. Fall von Baecker wurden die schweren Verände- 
rungen nur bei der Sektion nachgewiesen. der durchgesägten Wir- 
belsäule war die Compression der Rückenwirbel deutlich erkennen, 
ferner die Dichtung der Spongiosa und die vollkommene Zertrümme- 
rung des Rückenwirbels, obwohl nach Schmorl, der die histo- 
logische Untersuchung ausführte, das Knochengewebe keine patho- 
logischen Veränderungen aufwies. dem Fall von Nagy ist die lang- 
same, unmerkliche Entwicklung des Gibbus auffallend, der Patient ver- 
ließ nach einem Monat der Behandlung scheinbar genesen die Klinik, 
worauf sich die Gibbusbildung den nächsten Wochen einstellte, und 
zwar vollkommen schmerzlos. Die Röntgenaufnahme zeigte eine Kalk- 
verarmung des Knochengewebes gekrümmten Teile der Wirbel- 
Aus diesem Grunde nimmt Nagy eine Erweichung der Wirbel 
Bereich des Gibbus an; diese Erweichung soll einen Locus minoris 
resistentiae geschaffen haben, dem die Verunstaltung infolge des 
anormalen Muskeltonus zustandegekommen ist. unserem Fall kann 
eine primäre Erweichung der Wirbel weder auf Grund der Röntgen- 
aufnahme noch der klinischen Beobachtungen angenommen werden; 
folglich müssen wir die Entstehung des Gibbus rein mechanisch er- 
klären: die Lordose der Hals- und Lendenwirbelsäule wird durch die 
Kyphose der Rückenwirbelsäule compensiert; die Muskelkrämpfe füh- 
ren einer maximalen Steigerung dieses physiologischen Bogens und 
ist verständlich, daß diejenigen Wirbel, die höchsten Punkt 
des Bogens liegen, also die III. bis Rückenwirbel durch diesen un- 
gewöhnlichen Druck leiden und ihm nicht widerstehen können. 
Weniger klar ist es, auf welche Weise die pathologischen Reflexe 
zustande gekommen sind. Unserer Annahme, dieselben wären von der 
Pernoctonnarkose verursacht worden, sprach die Beobachtung ent- 
gegen, daß das Babinskyphenomen noch drei Tage nach der Narkose 


auszulösen war. Deshalb denken wir eher, daß die Wirbelkompression 
oder eine kleine Blutung das Rückenmark zusammendrückte. 

Eine kritische Übersicht der bei Strychninvergiftung zur Verfügung 
stehenden therapeutischen Maßnahmen muß vor allem die Wirkungs- 
losigkeit der Sedativa feststellen; außer Zweifel gilt das für schwere 
Fälle, obwohl eine Anzahl von Autoren neulich Storm die Bar- 
biturate auf Grund tierexperimenteller Untersuchungen als ein Spezi- 
ficum der Strychninvergiftung betrachten. Andere empfehlen Magen- 
spülungen mit Tierkohle den anfallfreien Perioden, solche sind 
unserem Fall jedoch unmöglich gewesen, doch der geringste Reiz 
Krämpfe auslöste. Die allgemein gebräuchliche Chloroformnarkose kann 
dem Herzen schaden, das durch die heftigen Krämpfe sowieso maximal 
Anspruch genommen ist. Zudem kommt noch die von Cloetta 
betonte Gefahr, daß das Chloroform bei seiner Ausscheidung durch die 
Luftwege reizend wirkt und neuerlichen Anfällen führen kann. Der 
nächstliegende Weg war daher einem intravenös verabreichbaren 
Narcoticum greifen, und unsere Wahl fiel auf das Pernocton, 
seine Wirkung bekanntlich länger, als diejenige des Evipans anhält. 
Bei Durchsicht des Schrifttums sahen wir, das die Pernoktonnarkose 
vor einem Jahr bereits von Koumans bei einem Fall von Strychnin- 
vergiftung angewendet wurde. Die lebensrettende Wirkung dieses Mit- 
tels bestätigen wir, und glauben, daß bei schweren Fällen das Mittel 
der Wahl ist. seien hier einige Worte bezüglich der Dosierung 
erwähnt, zumal wir dieser Frage mit Koumans nicht ganz einig 
sind. spritzte nämlich cm? einer Spritze ein; wir denken, 
daß diese Menge gefährlich sein kann, insofern, als bei der Strychnin- 
vergiftung auf den krampfhaften Zustand bald ein paralytischer folgt, 
welchem die Wirkung des Pernoctons mit derjenigen des Strychnins 
sich kumulieren, und einer Lähmung des Atemzentrums führen kann, 
besonders wenn der Patient bereits auch Opiate erhalten hat. Deshalb 
meinen wir, daß mit einer Dosis von angefangen werden soll, 
wenn sie unzulänglich ist, kann eine zweite gegeben werden. 


Zusammenfassung. 
wurde ein schwerer Fall von Strychninvergiftung mit ungefähr 
200 Strychninum nitr. beobachtet, dem wahrscheinlich infolge 
der Krämpfe eine nach Monaten nachweisbare Compression des III. und 


IV. Rückenwirbels eintrat. Bei dem Patienten ließen sich auch patho- 
logische Reflexe nachweisen. Die Behandlung mit verabreichtem 


Pernocton brachte völlige Heilung. 

Literatur: Baecker: Bruns Beitr. 138, H.3. Cloetta, M.: Die Vergif- 
tungen durch Alkaloide und andere Pflanzenstoffe: Bergmann-Staehelin. Bd. IV, T.II. 
Berlin: Julius Springer 1927. Eberstadt: Münch. med. Wschr. Nr. 47, 1918. 
Klin. Wschr. 1934. Nagy, Klin. Med. 127, 
1935. Stoom: Arch. internat. Pharmacodynamie 51, 185—205, 1935. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Arthur Hämori, Medizin. Kli- 
nik der Kgl. Franz Josef Univ., Szeged (Ungarn). 
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(Aus dem Medizinisch-Chemischen Institut der Deutschen Prag. 
Direktor: Prof. Dr. Zeynek. 


Cantharidin-Vergiftungen. 
Von Zdenko Stary. 


Eine 43jährige Witwe empfing zum Tee häufig die Besuche eines Be- 
kannten, der mit ihrem verstorbenen Manne befreundet gewesen war. Eines 
Tages gab ihr bei einer solchen Gelegenheit ein Stück Schokolade. Sofort 
nach dem ersten Bissen fiel der Frau der auffallend scharfe salzige Geschmack 
dieser Schokolade auf, die sie trotzdem schluckte, ihr der Besucher ver- 
sicherte, das sei nur von etwas Pfeffer, den zusammen mit der Schoko- 
lade der Tasche gehabt habe. (Die Schokolade war unverpackt.) Kaum 
hatte die Frau die Schokolode hinuntergeschluckt, als sie ein heftiges Bren- 
nen Mund und entlang der Speiseröhre bis den Magen verspürte. Sie 
empfand heftigen Brechreiz und erbrach Klosett geringe Mengen schwar- 
zer Massen. die Patientin nach weiteren Stunden neuerlich Blut erbrach 
und das Brennen Mund und der Magengegend noch weiter zunahm, 
wurde sie ins Krankenhaus eingeliefert. 

Nach der uns von der Klinik des Herrn Prof. Schmidt mitgeteilten 
Krankengeschichte zeigte die Patientin dort zunächst allgemeinen Kräfte- 
verfall; und Schleimheit waren von weißen Ätzschorfen bedeckt. 
Außer den sehr heftigen Schmerzen Mund, der Speiseröhre und 
Epigastrium litt die Patientin anfänglich auch unter sehr starken Schluck- 
beschwerden. Das Sensorium war nicht getrübt, die Temperatur nur 
ersten Tag etwas erhöht. Bei starkem Harndrang entleerte die Patientin täg- 
lich ca. 700 cm? eines stark getrübten, sauren Harns von anfänglich sehr 
geringem, später normalem spezifischem Gewicht. Wir erhielten täglich 
Harnproben zur Untersuchung; schon ersten Tage waren kleine Mengen 
von Eiweiß, reichlich Erythrozyten und Epithelien sowie vereinzelte Leuko- 
zyten nachweisbar. Der Harn war gelbrot, Hämoglobin spektroskopisch reich- 
lich nachweisbar. 

Vom Tag nahm sowohl die Eiweißmenge, als auch die Zahl der 
Erythrozyten Harn rasch ab. Über die Untersuchung des Harns auf 
Cantharidin wird weiter unten berichtet. 

Der weitere Verlauf der Vergiftung war günstig. Die Schorfe der 
Mund- und Rachenschleimhaut stießen sich nach einigen Tagen ab, die 
Schmerzen und die Schluckbeschwerden ließen nach. Ungefähr Tage nach 
der Vergiftung war auch der Harn wieder normal und die Patientin wurde 
bei gutem Allgemeinbefinden nach Hause entlassen. 

Der Täter gab bei der gerichtlichen Einvernahme an, habe sich 
einen Scherz gehandelt und sei sich über die Folgen einer Cantharidin- 


vergiftung nicht klaren gewesen. Das Cantharidin hatte sich Form ge- 
pulverter Canthariden bei einem Drogisten gekauft, bei dem die Polizei eine 
größere Menge der Droge vorfand. Die Schokolade hatte der Attentäter 
angebohrt, das Cantharidinpulver eingefüllt und die Höhlung mit dem Bügel- 
eisen wieder geschlossen (er ist Schneider von Beruf). Mit Rücksicht auf 
die Fürbitte der Vergifteten kam der Mann mit einer geringen, übrigen 
nur bedingten Strafe davon. 


Bei dem zweiten von uns untersuchten Fall handelte sich ein 
19jähriges Mädchen, dem bei einer Tanzunterhaltung (Kirchweihfest) einer 
ihrer Tänzer das Bier geschüttet hatte. Das Madchen verspürte 
plötzlich starke Leibschmerzen, erbrach und mußte die Unterhaltung sofort 
verlassen. Nach kurzer Zeit verschlechterte sich der Zustand solchem 
srade, daß die Vergiftete ins Krankenhaus geschafft werden mußte. Das 
Brennen sowie die Schmerzen Leib und insbesondere der Nierengegend 
nahmen noch weiter zu; wurde ein trüber, blutig tingierter Harn entleert. 

Der unserem Laboratorium untersuchte Harn enthielt Eiweiß, 
etwas Hämoglobin, Sediment Epithelzellen und zahlreiche Erythrozyten. 
Auch hier gingen die Vergiftungserscheinungen jedoch rasch zurück; bereits 
Tage nach der Vergiftung konnte die Patientin bei bestem Wohlbefinden 
und vollkommen normalem Harnbefund wieder nach Hause entlassen werden. 
Auch diesem Falle bestand kein Interesse der gerichtlichen Verfolgung 
des Attentäters. Von einer aphrodisischen Wirkung des Giftes wurde 
keinem der beiden Fälle berichtet. 

scheint, daß die Versuche, Cantharidin als Aphrodisiacum miß- 
brauchen, sich letzter Zeit häufen. wurden einem Falle, der aller- 
dings unseres Wissens nicht zur chemischen Untersuchung gelangte, 
Dezember 1935 einem slowakischen Dorf Personen (10 Männer und 
Frauen) bei einer Tanzunterhaltung (Nikolofeier) mit Canthariden vergif- 
tet, die einige Bauernburschen aus einer Drogerie bezogen und selbstfabri- 
zierte Schokoladebonbons verschlossen hatten. Für die Vorstellung, die man 
sich hier von der Wirksamkeit dieses Mittels macht, ist charakteristisch, 
die Täter von diesen Schokoladenbonbons auch selbst reichlich 
hatten und daß sie neben dem Tanzlokal bereits einen Nebenraum gemietet 
und entsprechend vorbereitet hatten. Soweit wir unterrichtet sind, war auch 
diesem Falle der Verlaut der Vergiftungen ein gutartiger. 

Die chemische Untersuchung des Harns erfolgte den beiden vorge- 
nannten Fällen durch Ausschüttelung des Cantharidins mit Chloroform aus 
dem mit Alkohol enteiweißten, nach Entfernung des Alkohols mit Schwefel- 
säure angesäuerten Harn. Bemerkenswert ist, daß die Menge des Chanthari- 
dins den ersten zur Untersuchung gelangten Harnproben (bis Stunden) 
weitaus größten war, dann aber rasch zurückging. 

Zur Kontrolle wurde die aus dem Harn gewonnene Substanz auch biolo- 
gisch geprüft. Hierzu wurde die Substanz wenig Lanolin gelöst (unter 
Erwärmen) und sodann auf die Innenseite des Unterarms dünner Schicht 
aufgetragen. Die bestrichene Stelle wurde mit einem Cellophanfilm bedeckt, 
der den Rändern mit Heftpflasterstreifen fixiert wurde. Auf der symmetri- 
schen Stelle des andern Arms wurde eine Kontrollprobe mit Lanolin analo- 
ger Weise fixiert. Die Reaktion, die typischer Weise ablief, konnte durch 
das Cellophan bequem beobachtet werden. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Zd. Stary, Med. chem. Institut 
der Deutschen Universität, Prag II. 


Vergiftung durch 


Käse, der alt geworden ist, sowie nach Fleischmann (Lehrbuch 
der Milchwirtschaft, Aufl. 1922, 411) auch holländischer Edamer- 
und Gouda-Käse, kann giftig wirken und Erbrechen, Leibschmerzen, 
Gliederschmerzen, sowie eine große Schwäche verursachen. Nur 
den seltensten Fällen führt, wie Fleischmann mitteilt, giftiger 
alter Käse den Tod herbei. 

werden zwei Fälle einer Erkrankung beschrieben, die sich nach 
dem Genuß von Käse einstellten. beiden Fällen wurde vermutet, 
daß der Käse die Ursache dieser Vergiftung gewesen sei, und zwei 
Proben des Käses wurden das Reichsseruminstitut Rotter- 
dam (Holland) zur Untersuchung gesandt. 

einem Pensionat Belgien erkrankten mehrere Kinder und 
mußten sich übergeben. Sie hatten alten, abgelagerten holländischen 
Käse Goudaform, der anscheinend gut ausgesehen hatte, verzehrt. 

Als Probe eingesandt wurde ein ganzer Käse von gehörte 
demselben Bestand, von dem der verdächtige Käse stammte. 
war der Rest des Käses, der der Erkrankung der Kinder die Ver- 
anlassung gewesen war. Der Käse roch und schmeckte wie guter, 
abgelagerter Käse und reagierte sauer. Nitrit und Nitrat ließen sich 
nicht nachweisen. Kalisalpeter war also bei der Herstellung des Käses 
nicht verwendet worden. Mikroorganismen waren, wie die Kultur 
auf Traubenzuckeragar und auf Endoagar ergab, nur Kolonien von 
Kokken und von Diplokokken zugegen. Anwesend waren aber keine 
Bakterien, die zur Coli-Typhusgruppe gehörten. Die Kokken und die 
Diplokokken ließen die Milch, als sie auf sie übertragen wurden, ge- 
rinnen, wobei sich Säure bildete. Damit festgestellt werden konnte, 
der Käse, der einen kräftigen, scharfen Geschmack (wie alter Käse) 
besaß, die Erkrankung Belgien wirklich verursacht hatte, ver- 
zehrten zwei Erwachsene des Käses. sich bei ihnen keine 
üblen Folgen einstellten, verzehrten mehrere Erwachsene mit einem 
Male bis 100 Auch sie erkrankten nicht. Ferner wurden bei 
Mäusen Fütterungsversuche angestellt, die ebenfalls negativ ausfielen. 
Das große Stück des Käses, das nach der Untersuchung übrig ge- 
blieben war, wurde, der Käse scheinbar unschädlich war, unter das 
Personal verteilt. Ihm war vorher mitgeteilt worden, aus welchem 
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Grunde der Käse eingesandt worden war. Ein großer Teil des Perso- 
nals verzehrte den Käse sofort, ohne daß sich nachteilige Folgen ein- 
stellten. Ein Mann nahm sein Stück mit nach Hause. Hier aßen die 
Eltern und Kinder Alter von und Jahren von dem Kase. 
Jedes der Kinder erhielt allerdings nur ein ganz kleines Stiick. Den 
Eltern schadete die Kostprobe nicht, alle Kinder aber bekamen 
Bauchschmerzen. Bei ihnen stellte sich auch Erbrechen ein. zeig- 
ten sich also dieselben Erscheinungen wie bei den Kindern Bel- 
gien. Nach einem halben Tag waren zwei der Kinder wieder ge- 
sund, das dritte genas erst folgenden Tage. Eine Vergiftung durch 
Bakterien lag also, wie der Verlauf der Krankheit zeigt, nicht vor. 
miissen toxische Stoffe zugegen gewesen sein, die zwar fiir Kinder 
(auch schon kleinen Mengen), aber nicht fiir Erwachsene (auch 
nicht großen Mengen) schädlich sind. Esläßtsichalsoschwer 
feststellen, obein Käse ist, und deshalb emp- 
fiehltessich, Kindern keinenalten Käse geben. 

zweiten Falle war ein Stückchen Emmenthaler Käse (Burki), 
der Silberpapier eingepackt worden war, die Ursache der Erkran- 
kung. diesem Falle waren verschiedene Erwachsene, die von dem 
Käse gegessen hatten, einem Magendarmkatarrh erkrankt. Bak- 
terien der Coli-Typhusgruppe ließen sich nicht nachweisen; die Bak- 
terienflora war normal. Der Käse reagierte sauer, pH;, roch und 
schmeckte gut. Zusammenhang mit den Ergebnissen, welche sich 
bei der vorigen Untersuchung gezeigt hatten, sah man davon ab, den 
Käse Erwachsenen essen geben. Die Ursache der nachteiligen 
Folgen konnte also auch hier nicht ermittelt werden. Für Mäuse war 
dieser Käse unschädlich. 


Referat aus: Verslag van werkzaamheden der Rijksseruminrich- 
ting Rotterdam 1933. Directeur Dr. Lourens 
(Bericht des Reichsseruminstituts zuRotterdam über das Jahr 1933. 
Erstattet von Direktor Dr. Lourens). Gravenhage 
(Niederlande) 1934, und 62. 


Referent: Eugen Baß, Görlitz. 
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(Aus der II. Deutschen Universitäts-Kinderklinik Prag. Vorstand: 
Prof. Dr. Epstein.) 


Toxische Erscheinungen nach Applikation einer anästhesierenden 
Salbe (Sédotyol) bei einem Säugling? 


Von Martha Klein. 


Unter den Resorptionsstellen pharmakologisch, bzw. toxikologisch 
wirksamer Stoffe ist Kindesalter der Haut eine gewisse Beachtung 
schenken. Die Resorptionsverhältnisse können insbesondere beim 
kindlichen Ekzem verändert werden, daß allgemein toxische Er- 
scheinungen durch Substanzen, die sonst nur lokale Wirkung haben, 
möglich werden. Ein dieser Hinsicht besonderer Fall sei folgen- 
den mitgeteilt. 


Kind A.R. Prot.-Nr. 7353/36, geb. 11. Jänner 1936, steht wegen einer der 
Lebenswoche aufgetretenen neurogenen Dermatose klinischer Behandlung. Trotz 
verschiedentlicher lokaler und diätetischer Therapie schreitet das Ekzem zunächst fort. 
Alter von Monaten besteht ein teils nässendes, teils krustöses Ekzem des Ge- 
sichtes, des Halses und der behaarten Kopfhaut, Stamm ein eccema plaques, 
den Gelenkbeugen, eine für das neurogene Ekzem des Kindes typische Lokalisation, 
eine nässende Dermatitis. Besonders quälend ist der Juckreiz, der sich durch die 
Anwendung verschiedenster Kühlsalben kaum beeinflussen läßt. 


diesem Stadium des Ekzems gelangte eine Salbe zur Anwendung, 
welche unter dem Namen den Handel gebracht wird, 
ein Präparat von anästhesierender und entziindungshemmender Eigen- 
schaft, dessen anästhesierende Faktoren der Zusammensetzung aus 
Butylum paraaminobenzoicum (Cycloform), Alkohol. orthooxybenzyli- 
cum, einem Abkömmling des Benzylalkohols und Ethylum paraamino- 
benzoicum paraphenylsulfonatum, einem dem Anästhesin verwandten 
Körper, dem Subcutin, suchen sind. Alle diese Verbindungen ge- 
hören der Orthoform-Anästhesingruppe und sind der Salbe insge- 
samt einer Konzentration von enthalten. Die Salbe wird als 
vollkommen atoxisch und großen Mengen verwendbar bezeichnet. 

Diese Salbe wurde nun laut Vorschrift auf die ekzematösen Stellen 
des Gesichtes aufgetragen zw. zunächst nur auf eine 
die Wirkung sehr gut war, wurde folgenden Tage die ganze Ge- 
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sichtshaut gleicher Weise behandelt. nächsten Tage war das 
Ekzem weitgehend gebessert, die nässenden Partien trocken, 
der Juckreiz fast ganz geschwunden. Das Allgemeinbefinden blieb 
andauernd gut, weshalb die Behandlung fortgesetzt wurde. 

der nächstfolgenden Nacht traten plötzlich Krämpfe auf, nach- 
dem das Kind knapp vorher unruhig gewesen war und der Brust 
nicht trinken wollte. Zunächst fiel die starke Blässe des Kindes auf, 
dann begannen Zuckungen der linken Gesichtshälfte und tonisch- 
klonische Krämpfe der linken Extremitäten, die bald auch auf die 
rechte Körperhälfte übergriffen und später von Augenmuskelkrämpfen 
gefolgt waren; die Pupillen waren weit und reaktionslos. Der Anfall 
dauerte ca. Minuten. Trotz Verabreichung von Chloralhydrat 
Lösung) erfolgte nachts noch ein zweiter Krampfanfall. Morgen 
des nächsten Tages befand sich das Kind relativ gut, zeigte nur eine 
gewisse Reaktionsschwäche auf äußere Reize; das Ekzem war voll- 
kommen abgeblaßt, trocken, schuppend, der Juckreiz ganz geschwun- 
den. die Fontanelle leicht gespannt war, wurde eine Lumbalpunk- 
tion vorgenommen, wobei sich unter leicht erhöhtem Drucke klarer 
Liquor entleerte (Nonne-Appelt und Pandy negativ, Zellzahl 
3/3). Die übrige klinische Untersuchung ergab außer gesteigerten 
Patellarsehnenreflexen keinen pathologischen Befund, die mechanische 
und elektrische Prüfung der Erregbarkeit der peripheren Nerven zeigte 
normale Werte. 

nächsten Tage traten neuerlich jetzt kürzer dauernde Krampf- 
anfälle auf, abermals mit vorwiegender Beteiligung der linken Körper- 
hälfte und Augenmuskulatur. Die Pupillen waren ungleich weit, links 
weiter als rechts. wurden cm? Caleium gluconicum Sandoz inji- 
ziert, außerdem eine 10proz. Lösung von Calcium chloratum per 
verabreicht. Die Krampfanfälle traten seitdem nicht mehr auf, nur die 
Pupillendifferenz blieb noch einige Tage bestehen. 

Bei der Klärung der Ätiologie dieser Krampfanfälle kam vor allem 
eine Tetanie Frage. Diese konnte aber auf Grund der klinischen 
Untersuchungen ausgeschlossen werden. war weder eine mecha- 
nische noch eine elektrische Übererregbarkeit vorhanden, der Calcium- 
spiegel Blut war normal; außerdem handelte sich ein Brust- 
kind, bei welchem das Auftreten von Tetanie den größten Selten- 
heiten gehört. Auch für eine organische Erkrankung des Nerven- 
systems ergab sich nach dem klinischen Verlaufe kein Anhaltspunkt; 
das Kind stand seit der Geburt klinischer Beobachtung, die Geburt 
war normal, die serologischen Untersuchungen (WaR) bei 
Mutter und Kind waren wiederholt negativ. Nach Aufhören der 
Krämpfe gedieh das Kind wieder sehr gut und zeigte eine normale Ent- 
wicklung. steht bis zum heutigen Tage Behandlung und wies 
keinerlei Krankheitssymptome mehr auf. 


Dagegen war naheliegend, das Auftreten der Krämpfe mit der 
Anwendung des Sédotyols Zusammenhang bringen, die An- 
fälle zeitlich mit der sichtlichen Wirkung der Salbe zusammenfielen 
und nach Absetzen sofort verschwanden. Die darin enthaltenen Sub- 
stanzen wirken vornehmlich durch Lähmung der peripheren sensiblen 
Nervenendigungen lokal anästhesierend; doch haben Tierversuche von 
Guinard, Soulier (Arch. intern. Pharmakologie, Bd. 
1899) und Impens gezeigt, daß die Verbindungen der Orthoform- 
reihe nicht ungiftig sind und Allgemeinwirkungen entfalten können; 
nach intravenöser und intraperitonealer Injektion, auch nach großen, 
innerlich verabreichten Dosen kommt bei verschiedenen Tieren 
toxischen Erscheinungen, die sich neben anderen Symptomen haupt- 
sächlich erhöhter Reflexerregbarkeit, Pupillenerweiterung, motori- 
scher Unruhe und Auftreten von epileptiformen Krämpfen äußern. Für 
den Menschen wird allerdings die weitgehende Ungiftigkeit und Un- 
schädlichkeit dieser Mittel betont, doch konnten erst vor kurzem Ep- 
stein und Hendrych (Mon. Kinderheilk. Bd. 58, 1933.) aus 
unserer Klinik eine Anästhesinvergiftung bei einem Säugling An- 
schluß eine Magenspülung mit 5proz. Anästhesinlösung und Ein- 
stäuben von Anästhesin die Mundhöhle mit Auftreten von Methämo- 
globinämie, Kollaps und Krämpfen mitteilen und auch Tierversuch 
Katzen die toxische Wirkung des Anästhesins nachweisen. 

könnte demnach auch vorliegendem Falle angenommen wer- 
den, daß infolge ganz besonders günstiger Resorptionsbedingungen 
durch die erkrankte Haut diese Stoffe einer Menge den Kreislauf 
gelangten, daß toxische Symptome ausgelöst werden konnten. Da- 
neben muß aber sicherlich auch eine besondere individuelle Empfind- 
lichkeit des Kindes gegen diese Substanzen mit Betracht gezogen 
werden. 

sei hier besonders darauf hingewiesen, daß den letzten Jahren 
wiederholt tödliche Vergiftungen Säuglingsalter durch Salbenappli- 
kationen bekannt wurden. (G. Funk: Vergiftung durch Mitigal, eine 
Sulfid-haltige Salbe trat eine Schwefelwasserstoffvergiftung auf, 
Becker: Tödliche Vergiftung durch 2proz. Resorcinpasta. Sammlg. 
Vergiftungsf. 1930, 1933, Zumbroich: Tödliche Vergiftung 
nach Anwendung von Salicylvaseline bei einem exsudativ-dia- 
thetischen Kind, Zusammenstellung von Todesfällen aus der Lite- 
ratur nach Anwendung von Salicylsäurepräparaten, Monatsschr. 
Kinderheilk. Bd. 15, 167, 1918.) 

Diese klinische Beobachtung ist deshalb geeignet, bei der Anwen- 
dung von Salben, die aus stärker wirksamen Stoffen aufgebaut sind, 
besondere Vorsicht verlangen, hier abnorme Resorptionsbedin- 
gungen möglich sind und dementsprechend leichter schädliche Wir- 
kungen zustande kommen können. 


Wenn auch die Genese der Krämpfe nur mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit hier auf die Verwendung der Salbe zurückgeführt wer- 
den kann, erscheint uns dieser Fall mitteilenswerter, als wir 
bereits einmal eine Schädigung durch Substanzen der Orthoformreihe 
der Klinik beobachten konnten. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Martha Klein, Prag II, 455, 
II. Deutsche Universitätskinderklinik. 
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(Aus der Med. Klinik des Allgemeinen Krankenhauses Barmbeck, 
Hamburg. Ärztl. Direktor: Prof. Reye.) 


Ein geheilter Fall von akuter Nitrobenzol-Vergiftung. 
Von Voll. 


Der 48jährige verheiratete, stellungslose Kaufmann N., der 
seit Jahren als ein chronischem Alkoholismus leidender Mensch be- 
kannt ist, trank 21. Mai Uhr 200 cm? Nitrobenzol aus suici- 
daler Absicht. Das sofortige Erbrechen und der intensive Geruch des 
Erbrochenen nach bitteren Mandeln machte die Ehefrau auf die Tat 
ihres Mannes aufmerksam; sie fand ihren Mann Zimmer schwan- 
kend auf und abgehend. Seine Sprache war undeutlich, lallend und 
verwirrt. Sie legte ihren Mann, der eine zunehmende bläuliche Verfär- 
bung der gesamten Hautfarbe zeigte, sofort ins Bett. Der hinzuge- 
zogene Polizeiarzt überwies den Kranken sofort ins Krankenhaus. 


Befund bei der Aufnahme Uhr: Stärkste Zyanose, die 
Hautfarbe zeigte ein schmutzig graublaues Kolorit mit intensiver tief 
dunkelblauer Färbung der Lippen, Nasenspitze, Ohren, Finger- und 
Zehenspitzen. Der Patient verbreitete einen starken Geruch nach bit- 
teren Mandeln, die Atmung war unregelmäßig, der Puls klein und 
weich. Patient war benommen, zeigte motorische Unruhe, Pupillen 
waren myotisch. Neurologisch fanden sich sonst keine Störungen. Das 
Blut sah schokoladenfarbig aus infolge Methämoglobinbildung. Auf 
Grund der Symptome wurde die Diagnose auf Nitrobenzolvergiftung 
gestellt. 

Die sofort eingeleitete Therapie bestand Verabreichung von 
Lobelin und Coramin, ferner Magenspülung, Abführen mit Bitterwasser 
unter Zugabe von Tierkohle, Aderlaß von 600 Eine 24stiindige 
Tropfinfusion von 4000 Traubenzuckerlösung mit Sym- 
war erforderlich, den Kreislauf aufrechtzuerhalten. Gleich- 
zeitig sollte der Traubenzucker die entgiftende Funktion der Leber und 
den geschädigten Herzmuskel stützen. Nach Absetzen der Tropfinfu- 
sion wurde eine Bluttransfusion von 800 vorgenommen. 24. 
war das Befinden des Patienten erstmalig klar, nachdem fast Tage 
unbeweglich zusammengekauert Bett lag. Eine nochmalige Tropf- 
infusion von 1000 cm? Traubenzucker und eine Bluttransfusion von 
800 cm? waren noch erforderlich. 


| 


Von den klinischen Untersuchungsergebnissen ist der Urinbefund 
und der Verlauf des Blutbildes interessant. Der Urin war stark blut- 
farbstoffhaltig, die Farbe dunkelbraunrot. Methämoglobin und Häma- 
tin konnten darin spektroskopisch nachgewiesen werden. Außerdem 
drehte der Urin bis 0,8% infolge Bildung einer gepaarten Gluku- 
ronsäure. Von den Proben waren Eiweiß Zucker Bilirubin 
Urobilin und Urobilinogen stark als Ausdruck einer Leberschädi- 
gung, die einer Vergrößerung der Leber zirka Querfinger 
breit auch zum Ausdruck kam. Der Urin war erstmalig wieder gelb 
6., die ehemals positiven Urinproben erstmalig negativ. Die 
Leberschwellung ist bis auf 1,5 Querfinger breit zurückgegangen. Die 
Leucozytenzahl stieg innerhalb Tagen von 15000 auf 41000, 
nach weiteren Tagen auf 3600 abzusinken. Das differenzierte 
weiße Blutbild ergab außer einer geringen Linksverschiebung als 
Zeichen der Regeneration nichts Besonderes. Wegen des Leucozyten- 
sturzes dachte man eine Schädigung des weißen Blutbildes durch 
den Benzolkörper des Nitrobenzols Sinne einer Agranulozytose, 
doch hielten sich die Segmentkernigen immer einer Prozentzahl 
von 70%. Die Leucozytenzahl stieg wieder den nächsten Tagen 
auf 11000. 

Sehr eindrucksvoll war das Verhalten des roten Blutbildes. Der 
Hämoglobingehalt sank von 80% auf 60%, nach Gabe von Eisen 
wieder auf 80% steigen. Die Erythrozytenzahl nahm ungefähr 
demselben Verhältnis wie das Hämoglobin und wieder rote 
Blutbild zeigte alle Kennzeichen eines anämischen Zustandes wie Poiki- 
lozytose, Polychromasie, Anisozytose, basophile Tüpfelung, außer- 
dem massenhaft Normoblasten und vereinzelte Megaloblasten (96 Nor- 
moblasten und Megaloblasten auf 100 Leucozyten). 

Patient hat die Nitrobenzolvergiftung gut überstanden; irgend- 
welche Schäden sind nicht zurückgeblieben. Neurologische Störungen 
Sinne eines Pallidumsyndroms, wie sie Alexandra Adler bei einem 
Fall von akuter Nitrobenzolvergiftung beschreibt, sind bislang (41/2 Wo- 
chen nach der Vergiftung) nicht aufgetreten. Während normaler- 
weise bei akuter Nitrobenzolvergiftung die ersten Erscheinungen nach 
frühestens 1—3 Stunden auftreten, waren dieselben bei unserem Pa- 
tienten schon nach einer halben Stunde weitgehendst ausgeprägt. Die 
individuelle Empfindlichkeit gegenüber Benzol ist verschieden; sie ist 
bei Alkoholikern gesteigert. diesem Sinne erklärt sich auch wohl 
in-unserem Falle die rasche deletäre Wirkung des Nitrobenzols. 


Anschrift des Verfassers: Voll, Med. Klinik Allg. Kran- 
kenhauses Barmbeck, Hamburg. 
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Schwere Gold-Dermatitis bei Orosanil-Behandlung einer 
Lungentuberkulösen 


Von Sebastian Herrador Castro Garcia. 


Die bei Goldbehandlung der Lungentuberkulose häufigsten be- 
schriebenen Nebenerscheinungen sind Reaktionen der Haut und der 
Schleimhäute. Allerdings sind die Fälle gezählt, denen diese Neben- 
reaktionen infolge ihrer Intensität erhebliche Schäden verursachen. 
nachfolgend beschriebenen Fall erreichten sie ein immerhin be- 


merkenswertes Ausmaß. 

handelte sich eine 42jährige, Valladolid geborene Witwe. der Ascen- 
dens waren Tuberkulosefälle nicht bekannt. Ihr Mann starb Lungentuber- 
kulose. Von aus dieser Ehe stammenden Kindern lebten nur noch Vier Kinder 
waren unter meningitischen, unter peritonitischen Erscheinungen zartestem Alter 
gestorben. Die Frau selbst war als Kind stets gesund, insbesondere hatte sie nie 
Hautausschlägen gelitten. Menarche den Folgejahren Winter häufig 
Katarrhe. Seit Beginn des 31. Lebensjahres cholecystitische Beschwerden. Mai 
1931 beginnender trockener Husten, abendliches Fieber, Schwäche. Appetit und Ver- 
dauung 3.8.31 Hämoptoe (300 cm® Blut). der Folgezeit weiterhin zunächst 
blutiger, später schleimig-eitriger Auswurf. Dann Appetitlosigkeit, Sistieren der Men- 
struation, starker Gewichtsverlust. Vom September 1931 bis Januar 1932 ambulante 
Behandlung. wurde eine Goldkur durchgeführt, über die Genaueres leider nicht 
erfahren war. Die Patientin gab an, die Injektionen anstandslos vertragen haben. 
Von Januar 1932 bis zum Juni 1932 völliges Wohlbefinden. Ende Juni erneut heftige 
Krankheitserscheinungen. Ende August 1932 Einweisung unsere Klinik. 

Bei der Einlieferung keine Anzeichen einer anormalen Goldreaktion und subjektiv 
relatives Wohlbefinden. Klinisch und röntgenologisch zeigte sich das Bild einer schwe- 
ren doppelseitigen cirrhotisch-produktiven Lungentuberkulose mit exsudativen Herden, 
vor allem links. Leber zwei Querfinger unter dem rechten Rippenrand. Blutdruck 
12,5/8 (Pachon). Puls 92/Min. Temperatur 37,6°C. Gewicht 48kg. Sputum 
reichlich (12 pro Gesichtsfeld). Blutsenkungsgeschwindigkeit 53/117 
(Westergreen). 70%, Erythrozyten 4,02 Millionen. Leukozyten 7400. Diffe- 
rentialblutbild: Eosinophile, 4%, Metamyelozyten, Stabkernige, 57% Segment- 
kernige, 28%, Lymphozyten. Urin Serologische Untersuchungen 

Therapeutisch wurde eine Liegekur bei gleichzeitiger Verabreichung von Kalzium 
und Lezithin eingeleitet, allerdings ohne wesentlichen objektiven Erfolg. 


Am3.9.1932 Anfang erneuter intravenöser Goldbehandlung mit Oro- 
sanil beginnend mit 0,01 Abständen von 
sechs Tagen wurden 0,05 0,1 0,15 0,25 0,50 und 0,75 
injiziert. Irgendwelche Reaktionen traten nicht auf. Lediglich nach 
der Injektion von 0,75 war eine geringe Temperaturerhöhung auf 
37,9° festzustellen. Keinerlei Zeichen einer Nierenschädigung. Unter 


Ausführlichere Berichte Revista Espafiola Tuberculosis Nr. 26, 704 1933 
(Madrid) und Revista Clinico Castelana 1933 (Valladolid). 


der Goldbehandlung war röntgenologisch und subjektiv eine eindeutige 
Besserung beobachten: Temperaturrückgang und Verminderung des 
Auswurfs, der zudem bazillenärmer wurde Stäbchen Gesichts- 
feld). Nach erneuter Injektion von 0,75 zeigt sich ca. Stunden p.i. 
ein beunruhigendes Bild: Fieberanstieg auf 40°C, Puls 112/Min., Blut- 
druckabfall: 10,8 (Pachon), hochgradige Atemnot, hartnäckiges Er- 
brechen. Laufe der Nacht schwinden diese Erscheinungen völlig; 
die Kranke befindet sich nächsten Tage wohl. Keine Zeichen einer 
Nierenschädigung. Nach Tagen Fortsetzung der Goldbehandlung. 
Erneute Injektion der gleichen Dosis von 0,75 die jetzt anstands- 
los vertragen wird. Tage später entsteht über der Mitte des Sternums 
plötzlich ein fleckiger, scharlachartiger Hautausschlag, der sich schnell 
auch auf die Arme ausdehnt und stark juckt. Temperaturanstieg auf 
38,5°C. Nach Tagen erstreckt sich die Hautrötung bereits auf Arme 
und Beine, einen großen Teil des Rumpfes und greift auch auf die 
Genitalschleimhäute über. Tage nach dem Auftreten der ersten 
Hauterscheinungen ist das Differentialblutbild wesentlich verändert: 
19% Eosinophile, Metamyelozyten, Stabkernige, 46% Seg- 
mentkernige, 14% Lymphozyten, Monozyten. Urin Keine 
Verdauungsstörungen. Therapeutisch wurde Calcium per und intra- 
venös, Adrenalin und eiweißarme Kost verabreicht. Tage nach 
dem ersten Auftreten ist die ganze Haut einschließlich Gesicht und der 
behaarten Hautstellen von dem Ausschlag befallen. der Reihen- 
folge ihres Auftretens wandeln sich die roten Flecke Knötchen 
um; gleichzeitig tritt eine heftige Stomatitis und Gastritis mit starken 
subjektiven Beschwerden auf. Symptomatische Behandlung mit Salol, 
Badiana, Rhatanhia. 


1933 bot sich das typische Bild einer toxischen Derma- 
titis von ekzemartigem Charakter. Überall, besonders den Gelenk- 
falten und den Beinen reichlich eitrige und blutunterlaufene Ex- 
sudationen, starkes Gesichtsödem, starke Einrisse den 
Lippen. Gleichzeitig begann die Haut Rumpf schuppen. Rück- 
gang der subjektiven Beschwerden. Tage später beschränken sich 
die Hautveränderungen nur noch auf die Bezirke Hals und die 
Hautfalten den Gelenken. 17. leichter Rückfall. 27. 
ist die Haut wieder völlig normal. Der Allgemeinzustand ist jedoch 
wesentlich verschlechtert; Gewicht 45,6 kg, leichtes Fieber, Appetit- 
losigkeit, Husten und Auswurf vermehrt; subiektives Schwächegefühl. 
Gleichzeitig treten nunmehr Diarrhöen ein, die allen Stopfmitteln (Tan- 
nalbin usw.) trotzen. Urin Spuren von Eiweiß und einige Erythro- 
zyten. Die Röntgenkontrolle der Lungen 11. 1933 zeigt Caver- 
nen beiderseits und eine miliare Aussaat der rechten, bisher nur 
wenig befallenen Lunge. Der Verfall schreitet nunmehr rasch fort. 
Zunehmendes Fieber, zunehmende Atemnot. Exitus letalis unter Be- 
wußtlosigkeit 26. 1933. 


Sektionsbefund: beiden Pleuraräumen ca. 600 eines gelblichen, durch- 
sichtigen Ergusses. Rechte Lunge Bereich der Spitze stark verklebt. haselnuB- 
groBe Kavernen der rechten Lungenspitze. Links Parietalpleura ihrer ganzen 
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Ausdehnung verklebt; hühnereigroße Kaverne linken Spitzenfeld. Reichlich infil- 
trative Veränderungen. Leber leicht vergrößert, fettig degeneriert; der Gallenblase 
Cholesterinsteine. Herz und Nieren völlig normal. 


War nun vorliegenden Fall die Goldbehandlung wirklich indi- 
ziert? Nach unserer Auffassung ist diese Frage bejahen. Zeichen 
einer Gegenindikation Kachexie, starke Albuminurie oder starke 
Abgeschlagenheit bestanden nicht. handelte sich eine ge- 
mischt exsudativ-fibröse Tuberkulose, nach Say&s eine Domäne 
für die Chemotherapie. Zudem war die erste Goldbehandlung zweifel- 
los erfolgreich gewesen. Eine Pneumothoraxbehandlung hatte bei den 
ausgedehnten Pleuraverwachsungen wenig Aussicht auf Erfolg. 


Die erste, geringe Fiebererhöhung nach Einleitung der Goldbe- 
handlung der Klinik bot keinen Grund, die Behandlung unter- 
brechen, ließ Gegenteil nach der Auffassung von Secher und 
Würtzen ein günstiges Resultat erwarten. 


Die bei erneuter Verabreichu.ıg der gleichen Dosis auftretende Pulsbeschleunigung 
und die plötzliche Blutdrucksenkung könnten Sinne eines Schocks gedeutet werden. 
Nach Dargallo handelt sich eine vorwiegend durch die Gefäßwirkung der 
Goldsalze bedingte, insbesondere die Gefäße des Splanchnikusgebietes betreffende Er- 
scheinung. Nach den bisherigen Erfahrungen reagieren die Verdauungsorgane (Magen, 
Darm) ersten. Immerhin wird man durch die Flüchtigkeit der Erscheinungen und 
das rasche Verschwinden des Symptomenbildes der Auffassung bestärkt, daß sich 
eine Schockwirkung handelte. Auffallend ist vorliegenden Fall, daß Gegen- 
satz den sonst bekannten Erfahrungen zuerst die Haut befallen wurde. Gleichzeitig 
erstreckten sich die dermatitisartigen Reaktionen auch auf die Genitalschleimhaut; 
erst später, nach Beginn der Umwandlung der Hautveränderungen, stellten sich 
Stomatitis, dann auch entzündliche Veränderungen der Nasen- und Conjunctival- 
schleimhäute ein. Ganz zuletzt, ca. Tage nach der die Hautveränderungen auslösen- 
den Goldinjektion, werden die Schleimhäute des Digestionstraktus befallen, was sich 
klinisch durch unstillbare Diarrhöen manifestiert. 

Auch die Hautreaktionen sich sind eigentümlich und weichen von dem Bekann- 
ten ab: die Hautveränderungen treten erst Tage nach der Injektion auf, ihre 
Lokalisation ist ungewöhnlich. Die ersten Erscheinungen finden sich Rumpf, nicht 
den Gliedmaßen. Die Schwere der durch die Dermatitis bedingten Hautläsionen 
ist außergewöhnlich: die Ödeme, die tiefen Einrisse Lippen und Lidern, die außer- 
gewöhnliche Menge des Exsudats den Gelenkfalten, den Lippen-, Lid- und Genital- 
winkeln stellten uns therapeutisch vor nicht leicht lösende Probleme. der kleinen 
rechten Schamlippe war die Hautläsion sogar bis einer vollständigen Nekrose fort- 
geschritten. Daß auch die Nasenschleimhaut mit reagierte, müssen wir als außer- 
ordentliche Seltenheit bezeichnen. Auffallend ist, daß die Epithelien der abführenden 
Harnwege nicht reagierten. Während des ganzen Zustandes war nie Eiweiß Urin 
nachweisbar. Erstin der Endphase, als auch die Diarrhoen die Schädigung der Schleim- 
häute des Digestionstraktus anzeigten, konnten Eiweißspuren und Erythrozyten 
Urin nachgewiesen werden. Autoptisch waren entsprechend auch alle Abschnitte des 
Urogenitalsystems frei von Veränderungen. 


Wir möchten daraus schließen, daß sich vorliegenden Fall 
eine elektive Überempfindlichkeit des Integu- 
mentes handelte, obwohl anamnestisch keinerlei Anzeichen für eine 
besondere Überempfindlichkeit der Haut oder der Schleimhäute fest- 
stellbar war. den von Würtzen, Dagallo, Sayés, No- 
Mor&undSchröder mitgeteilten Fällen waren der Anam- 
nese stets Überempfindlichkeitserscheinungen der Haut enthalten. Wir 
glauben, daß die vorliegenden Fall beschriebenen schweren Ver- 
änderungen durch Gefäßwirkung der Goldsalze, insbesondere auf die 
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Kapillaren Sinne der Kapillartheorie von Heubner erklaren sind. 
scheint eine gewisse Affinität zwischen Goldsalzen und den klein- 
sten terminalen Kapillaren bestehen, wodurch Stauung, Odem und 
Hämorrhagien zwanglos erklären sind. Auch die Blutbildveränderun- 
gen (Eosinophilie) lassen sich mit dem Gesagten zwanglos Verbin- 
dung bringen. Die autoptischen Befunde entsprechen völlig den kli- 
nischen Beobachtungen. Die ungünstige Beeinflussung der tuberku- 
lösen Lungenerkrankung durch die Dermatitis findet ihren Ausdruck 
der miliaren Aussaat auch der rechten Lunge. Erst das rapide Fort- 
schreiten der durch die Dermatitis ungünstig beeinflußten Lungen- 
tuberkulose führte den völligen Zusammenbruch der Patientin herbei 
und verursachte den Exitus. 


Anschrift der Verfasser: Dr. Castro Garcia, Zt. 
München SW., II. Medizin. Klinik, Ziemßenstr. und Dr. 
bastian Herrador, Spanien, Valladolid, Facultäd Medicina. 
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Purpura haemorrhagica infolge Behandlung mit Gold. 
Von Bruins Slot und Winkler. 


Sämtliche Goldpräparate können schädlich wirken. Ihre Nebenwirkungen be- 
stehen: 

Erscheinungen kurz nach der intramuskulären Injektion. Sie kennzeichnen 
sich durch einen Metallgeschmack Munde, durch Speichelfluß, Übelkeit, Erbrechen, 
Diarrhoe, die nur kurze Zeit anhält, Kopfschmerzen, Schläfrigkeit, Schwindelanfälle, 
Fieber von kurzer Dauer, Kollaps und Zyanose; 

kürzere oder längere Zeit nach einer Einspritzung oder nach mehreren Er- 
scheinungen der Haut, der Schleimhaut, den Nieren, der Leber, Haut- 
und Schleimhautblutungen, Neuralgien, Polyneuritiden, Paresen; 

Herderkrankungen. 

Die Hauterkrankungen kennzeichnen sich durch Jucken (hiernach muß die 
Behandlung sofort werden), durch Urticaria fieberhafte Erytheme 
(besonders den Hautfalten, Rumpf, Bauch oder den Schenkeln), die mit 
einem Juckreiz verbunden sind und 8—12 Tagen mit Abschuppung heilen, durch 

örtliche oder generalisierte, fieberhafte Erythrodermie, die bei tödlichem Ausgang 
häufig mit Diarrhoe oder mit einer Störung der Nierenfunktion mit Oligurie oder mit 
Anurie verbunden ist und mit Abschuppung heilt, durch Pigmentation infolge von 
Melanin, durch schieferfarbene oder blauviolette Pigmentation Stellen, die dem 
Licht ausgesetzt sind, durch örtliche Erythrokeratodermie den Handtellern und 
den Fußsohlen, durch Lichen ruber planus. Die Erscheinungen der 
Schleimhaut äußern sich einer schmerzhaften Stomatitis mit Speichelfluß (mei- 
stens diffus auf der Backenschleimhaut, auf der Zunge, dem Gaumen, den Ton- 
sillen und auf demZahnfleisch), einer Anorexie, Magenschmerzen, einer Gastri- 
tis, Diarrhoe, Bauchschmerzen und Tenesmus, einer Coniunctivitis und 
Ulcus corneae. 

Die Nierenaffektion kennzeichnet sich durch Albuminurie, durch eine akute 
Nephritis und damit auch als Niereninsuffizienz und als chronische Nephritis. 

Die Leberaffektion ist mitunter mit Ikterus verbunden. 

Die Blutungen der Schleimhaut und der Haut treten als isolierte Schleimhaut- 
blutungen, als Purpura simplex, als Purpura haemorrhagica, als Agranulocytose und 
als aplastische Anämie auf. 

Bei den Herderscheinungen verschlimmern sich die Gelenkschmerzen zeitweise 
(die Gelenke sind dabei geschwollen und gerötet) und tuberkulöse Lungenleiden ver- 
schlimmern sich oder sind aktiviert. Ferner bestehen die Herderscheinungen Lupus 
vulgaris, Lupus erythematosus, Tuberkuliden, Lichen scrophulosorum und bei 
tuberkulösen Patienten miliärer Tuberkulose. der französischen Literatur wer- 
den die Hauterscheinungen auf die Aktivierung einer vorhandenen latenten Infektion 
zurückgeführt; daher ist dort von Biotropismus die Rede. 

zahlreichen Fällen stellten sich nach der Behandlung mit Gold üble Folgen 
ein. beobachteten Bourgeois, Thiel und Levernieux bei 850 Patienten 460 mal 

Komplikationen (und zwar Magendarmkatarrh), 146 mal Hauterscheinungen, 
mal schwere Nephritis und 2mal Purpura, die zum Tode führte. Zwischen Über- 
empfindlichkeit und Vergiftung machen sie einen Unterschied. 
Von den Fällen von Purpura, die aus der Literatur bekannt sind, endeten 
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tödlich infolge einer Blutung und einer Anurie mit Koma, Gehirn- und Hirnhaut- 
blutung. Dabei wurden eine Thrombopenie und eine Leukopenie festgestellt. Dies 
ist ein Zeichen, daß die Goldpurpura die Folge einer Vergiftung des 
Knochenmarks ist. 


Bei dem Fall von Goldvergiftung, den die Verfasser beschreiben 
(er endete tödlich), klagte die Patientin, ein Fräulein von Jahren, 
April 1935 über heftige Schmerzen Nacken, Hinterkopf, 
Gesicht, den Armen, den Beinen und verschiedenen Gelenken. 
wurde infektiöses Rheuma, und mit den verschieden- 
sten Mitteln wurde die Patientin ohne Erfolg behandelt. Deswegen 
wurden der Kranken Ende Mai und den ersten Tagen des Juni 1935 
Zwischenräumen von Tagen 10, 20, 40, 60, und 100 Sol- 
ganal intramuskulär injiziert. Einen Tag nach der letzten Ein- 
spritzung war das Zahnfleisch gerötet und geschwollen, und stellte 
sich ein schwacher Belag Pharynx ein, der sich nach einigen Tagen 
als ein dicker, grauweißer Belag auf die Wand des Pharynx und auf 
den Gaumenbogen ausbreitete; Tage darauf bildete sich beiden 
Schenkeln, den Unterbeinen, der Leistengegend, unteren Teil 
des Bauches und den Händen ein deutliches, punktförmiges, scar- 
latiniformes, juckendes Exanthem, und die Füße waren schwach 
ödematös geschwollen. Deswegen wurden die Einspritzungen einge- 
stellt und erst Wochen nach der Eeilung denselben Zwischen- 
räumen und derselben Stärke wieder aufgenommen. Tage nach der 
letzten Einspritzung entstanden eine Purpura haemorrhagica den 
Beinen und Bauche, blutige Diarrhoe und Blutungen aus der Kehle, 
aus dem Zahnfleisch und aus der Rachenschleimhaut. Tage später 
hörte die blutige Diarrhoe auf, bestanden nur noch einzelne kleine 
Hautblutungen. Tage, nachdem die Diarrhoe aufgehört hatte, ent- 
stand noch der Innenseite der Unterlippe eine Blutung, und Tage 
darauf stellten sich mittags Uhr bei der Kranken plötzlich heftige 
Kopfschmerzen ein. Sie wurde rasch bewußtlos und lag heftigem 
Koma mit schnarchendem Atemgeräusch. zeigten sich frische, 
punktförmige Blutungen den Beinen und eine einzelne tiefere sub- 
kutanc Blutung rechten Schenkel. Abends 129 Uhr starb die 
Patientin einer Gehirnblutung. 

die Zahl der Blutplättchen, wie die Verfasser festgestellt hatten, 
normal war, nehmen sie an, die hämorrhagische Diathese sei auf eine 
Gefäßbeschädigung zurückzuführen. Übereinstimmung mit Bour- 
geois, Thiel und Levernieux empfehlen sie, die Behand- 
lung mit Gold sofort unterbrechen, sobald sich 
eine Vergiftungserscheinung zeigt. Sie warnen da- 
deraufzunehmen,nachdemdieseErscheinungenver- 
schwunden sind. 


Ausführlicher Bericht „Nederlandsch Tijdschrift voor Genees- 
Referent: Eugen Baß, Görlitz. 
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(Aus dem Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin der 
Marburg. Direktor: Prof. Dr. Schrader.) 


Arsen-Vergiftung durch 
Von Schrader und Wiegand. 


Die Ehefrau erkrankte, nachdem sie eine Tasse selbst zube- 
reiteten Tee nach dem Abendessen sich genommen hatte, wenige 
Stunden später Leibschmerzen, starkem Erbrechen und 
nächsten Morgen waren die Erscheinungen wieder abgeklungen 
und ohne Verdacht schöpfen, trank die Frau mittags noch einmal 
eine Tasse desselben Teeaufgusses. Fast plötzlich setzten erneute hef- 
tige Leibschmerzen, Erbrechen, Durchfall, Kopfschmerzen und zeit- 
weilige Bewußtlosigkeit ein. Jetzt äußerte die Ehefrau gegenüber 
ihrem Ehemann den Verdacht, daß die Krankheitserscheinungen nur 
durch Teegenuß hervorgerufen sein könnten, worauf der Ehemann 
zur Klärung der Ursache dieser Erkrankung eine Tasse desselben Auf- 
gusses sich nahm. Nach kurzer Zeit stellten sich bei ihm die- 
selben Symptome ein, die allerdings nicht stürmisch verliefen. 
Hierauf sandte das Ehepaar Proben des Teeaufgusses sowie die auf- 
gegossenen Teeblätter zur Untersuchung. fand sich darin reich- 
licher Menge Arsen, während ein Päckchen noch nicht gebrauchter 
Teeblätter As-frei war. Angestellte Ermittlungen ergaben, daß 
Haushalt ein von einem Kammerjäger gekauftes „für den Menschen 
völlig unschädliches chemisch-bakteriologisches zur Ver- 
tilgung von Ratten und Wühlmäusen der fraglichen Zeit angewandt 
worden war. Ein Rest des Giftes wurde daraufhin ebenfalls 
Die Untersuchung ergab ein Mehlgemisch mit 26% As-Gehalt. Wie 
das den Tee oder die Teekanne gekommen ist, konnte nicht ge- 
klärt werden. 

verschiedener Hinsicht ist dieser Fall bemerkenswert. sich 
arsenige Säure siedendem Wasser Verhältnis 1:10 bis 1:12 löst, 
beim Erkalten wieder größtenteils ausfällt und die Löslichkeit bei An- 
wesenheit organischer Stoffe, diesem Falle Tannin, abnimmt, sind 
somit glücklicherweise nur geringe Mengen Arsenik zur Resorption 
gekommen. Hieraus erklärt sich auch das verhältnismäßig schnelle 
Abklingen der Vergiftungserscheinungen. Anschluß den Ge- 
nuß der ersten Tasse Tee traten die Symptome: Leibschmerzen, starkes 
Erbrechen, Durchfall erst nach einigen Stunden auf und waren nach 


etwa Stunden wieder verschwunden. Nach der Tasse Tee, der 
sich wahrscheinlich durch Aufschütteln des Abgusses ein höherer Ge- 
halt von Arsenik befand, setzten die Vergiftungserscheinungen fast 
augenblicklich verstärkter Form ein. Zeitweise war sogar Frau 
völlig bewußtlos und klagte anfallsfreien Intervall über heftiges 
Schwindelgefühl und über Unvermögen, Kopf und Gließmaßen bewegen 
können. handelt sich also zeitlich verschiedene Vergif- 
tungen, wobei ersten Fall die gastrointestinale Form der Arsenik- 
vergiftung (auch beim Ehemann) das Krankheitsbild beherrschte; 
verbanden sich damit cerebrospinale Symptome, die etwa Tage 
anhielten. 

Warum bei dieser Beobachtung einmal die gastrointestinalen und 
ein andermal cerebrospinale Symptome vorherrschten, ist wohl kaum 
entscheiden. Die Menge des Giftes oder auch die Form, der 
beigebracht wurde, überhaupt all jene Momente, die seine rasche Re- 
sorption begünstigen oder verlangsamen, wie Aufnahme des Giftes 
leeren oder vollen Magen, dürften wohl das Auftreten der ver- 
schiedenen Vergiftungserscheinungen bedingt haben. 


„Anschrift der Verfasser: Prof. Dr. Schrader und Dr. 
Wiegand, Marburg (Lahn), Institut für gerichtliche und soziale 
Medizin der Universität. Lahnstraße 
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(Aus dem Institut für gerichtliche und soziale Medizin der Universität 
Marburg. Direktor: Prof. Dr. Schrader.) 


Arsen-Thallium-Giftmord. 
Von Schrader und Wiegand. 


Krankenhaus starb nach 2tägigem Aufenthalt die 37jäh- 
rige Ehefrau unter den Erscheinungen zunehmender Kreislaufstö- 
rungen. Nachträglich wurde von ihrer Schwester der Verdacht ge- 
äußert, daß sie von ihrem Ehemann vergiftet sei. Daraufhin ange- 
stellte Ermittlungen ergaben folgendes: 


Frau war seit Jahren verheiratet. den letzten Jahren begann das bis 
dahin glückliche Zusammenleben durch schuldhaftes Verhalten des Mannes getrübt 
werden; gleichzeitig ließ ihr Gesundheitszustand nach. Die bis dahin gesunde Frau 
erkrankte öfters Erbrechen und Durchfall. die Erscheinungen meist plötzlich 
nach den Mahlzeiten einsetzten und nach Tagen wieder abklangen, äußerte sie 
selbst mehrnals den Verdacht gegenüber Angehörigen, daß ihr Mann dem Essen 
irgend etwas beimische. Auch ihre Angehörigen erkrankten bei Besuchen wiederholt 
unter ähnlichen Symptomen. hatte ihr Vater ihrem Hause einmal mittags von 
aufgewärmtem Sauerkraut gegessen. Der Ehemann rührte wegen angeblicher 
Appetitlosigkeit nichts an. Kurz nach derMahlzeit stellten sich bei Vater und Tochter 
starkes Erbrechen, Durchfall und Schwindelgefühl ein; Erscheinungen, die bis spät 
abends Völlige Wiederherstellung erfolgte erst nach einigen Tagen Bettruhe. 
Gleiche Beobachtungen sich machten noch mehrere Angehörige bei anderen Be- 
suchen. Auch bei Haustieren (Schwein, Katze), die mit Speiseresten aus der Küche 
des gefüttert wurden, traten Vergiftungserscheinungen Form von heftigem Er- 
brechen und Durchfall auf. Sämtliche Erkrankteerholten sich aber stets nach wenigen 
Tagen. 

Bei Frau häuften sich den letzten Monaten diese Krankheits- 
erscheinungen. den letzten Wochen vor dem Tode fiel das bis dahin 
sehr dichte Kopfhaar büschelweise aus. Wegen zunehmender Ver- 
schlimmerung und dem Hinzutreten von Herzstörungen wurde Kran- 
kenhausaufnahme erforderlich. Die Patientin klagte bei der Aufnahme 
über Atemnot und Herzbeklemmungen, schmerzhafte Schwellung der 
Beine, Völlegefühl Leib, Appetitlosigkeit, allgemeine Mattigkeit; 
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ferner über Kopfschmerzen und Schmerzen linken Arm, der manch- 
mal wie gelähmt sei. Zeitweilig trete Bewußtlosigkeit auf, das Gehör 
habe nachgelassen. Erbrechen oder Durchfälle hatten sich der letz- 
ten Zeit vor der Krankenhausaufnahme nicht mehr gezeigt. 

Kurz zusammengefaßt konnte folgender klinischer Befund 
erhoben werden: Schwer kranker Zustand. Gesicht und Hände zyano- 
tisch. Reflexerregbarkeit etwas herabgesetzt. Über beiden Lungen- 
feldern zahlreiche bronchitische Geräusche. Rötung der Rachen- 
schleimhaut. Geringe Herzverbreiterung nach links, Crescendogeräusch 
über der Spitze mit stark akzentuiertem Pulmonalton. Puls sehr 
klein und unregelmäßig. Deutliche Lebervergrößerung. Abdomen auf- 
getrieben, deutlicher Ascites. Druckempfindlichkeit des Abdomens und 
der Nierengegenden. Vordere Schienbeinkanten auf Druck sehr 
schmerzempfindlich. Starke Ödeme beiden Unterschenkeln und 
Füßen. Urin Eiweiß, reichlich granulierte Zylinder, Leukozyten, 
Erythrozyten, Epithelien. Trotz aller therapeutischer Bemühungen 
trat der Tod nach Tagen unter zunehmender Kreislaufschwäche ein. 

Die (von anderer Seite durchgeführte) Obduktion ergab ma- 
kroskopisch eine intensive Rötung des Rachens, des Kehlkopfes, 
der Luftröhre und ihrer Äste; allgemeine Stauung, Hydropericard, Asci- 
tes; Hautblutungen Rücken, kleine Blutungen den Lungen; hypo- 
statische Pneumonie; keine Herzklappenveränderungen. Mikrosko- 
pisch: den Nieren feintropfige Verfettung der geraden und ge- 
wundenen Harnkanälchen, hyaline Entartung einzelner Glomeruli. 
der Leber starke Pigmentansammlung Zentrum der Läppchen, 
mäßige Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes mit stellenweise 
reichlich eingelagerten Rundzellen; starke zentrale Läppchenverfet- 
tung. Lungengewebe neben starker Hyperämie deutliche Blutungen. 
(Das Herz wurde leider zur mikroskopischen Untersuchung nicht ein- 
gesandt.) 

Bei der chemischen konnte sämtlichen 
Leichenteilen chemisch und spektrographisch deutlich nachweis- 
baren Mengen festgestellt werden. Außerdem wurde Spuren 
spektrographisch Leber und Nieren gefunden; die chemische Prü- 
fung auf verlief dagegen negativ. (Haut, Knochen und Haare als 
besondere Speicherstellen für standen zur Untersuchung nicht zur 
Verfügung, daß sich über die Gesamtmenge des aufgenommenen 
kein genauerer Überblick gewinnen ließ.) 

Der Tod der Frau wurde als einwandfreier As-Tl-Giftmord auf- 
geklärt. Der Ehemann hatte ihr etwa 11/2 bis Jahre lang wiederholt 


Speisen und Getränken und beigebracht. Bei einer polizeilichen 
Durchsuchung fanden sich eine Büchse As-haltiges Rattengift mit der 
Aufschrift das der Täter sich von auswärts ohne 
Gifterlaubnisschein hatte schicken lassen, sowie eine Büchse Zelio- 
körner Nach seinem Geständnis hatte einer Flasche 
einen wässrigen Aufguß von dem oben genannten Rattengift und Zelio- 
körnern hergestellt und davon seiner Frau wiederholt bis Wochen 
vor dem Tode kleine Mengen Speisen und Trinkwasser gemischt. 
Die Untersuchung des ergab einen Gehalt von 
6,75% und betrug auf den Inhalt der Büchse gerechnet etwa 
Außerdem waren dem Täter von einem Kammerjäger schon früher 
etwa Arsenik ausgehändigt worden. 


Das geschilderte Krankheitsbild ist somit auf eine chronische über 
mindestens 11/2 Jahre verteilte Zufuhr von kleinen As- und 
zurückzuführen. Dabei wurde der Verlauf dieser Vergiftung anfangs 
von wiederholten akuten Intoxikationen beherrscht, die bei der Ver- 
storbenen (wie auch ihren Angehörigen und den Haustieren) wesent- 
lichen heftigen Magen-Darmstörungen sich äußerten. Erst den 
letzten Monaten trat mehr und mehr das Bild der chronischen As-Ver- 
giftung den Vordergrund. war gekennzeichnet durch kapilläre 
Gefäßlähmungen Haut und Schleimhäuten (Rötung des Rachens, des 
Kehlkopfes, der Luftröhre; Hautblutungen). Die Schmerzen Armen 
und Beinen und die geklagten Lähmungserscheinungen sind als Arse- 
niklähmung und Arsenneuritis aufzufassen, bedingt durch Ernährungs- 
störungen den Nerven als Folge der Die mikro- 
skopisch festgestellten Veränderungen Leber und Nieren sind dege- 
nerativer Art, wie sie gerade bei der chronischen As-Vergiftung gefun- 
den werden. Wenn auch das Herz mikroskopisch nicht untersucht wer- 
den konnte, spricht doch für eine gleichfalls degenerative Herzmus- 
kelerkrankung (auf Grund der chronischen As-Intoxikation) der endgül- 
tige Krankheitsverlauf mit Ödemen, Hydropericard, Ascites Der 
Tod tritt bei der chronischen As-Vergiftung unter allmählichem Ver- 
sagen der Herzkraft und des Kreislaufs ein, wie auch hier der Fall 
war. Nebenbei dürfte natürlich die Beibringung von eine mitwir- 
kende Rolle gespielt haben. Jedoch sind die für die Tl-Vergiftung 
typischen Symptome, wie Albuminurie, Diarrhoe, Parästhesien, Neu- 
ritis die gleichen, wie bei der As-Vergiftung, daß die Wirkung dieses 
Giftes klinischen Bild von der des nicht trennen ist. Einzig 
der Haarausfall Wochen vor dem Tode wäre als charakteristisches 
Tl-Symptom werten. 


Literatur: Hofmann-Haberda: Lehrbuch der gerichtl. Medizin, Urban-Schwar- 
zenberg. Berlin Wien 1927. Schrader: Deutsche Zeitschr. Medizin 26, 
152, 1936. Starkenstein-Rost-Pohl: Toxikologie, Urban und Schwarzenberg. 


Berlin Wien 1929. 
Anschrift der Verfasser: Prof. Dr. Schrader und Dr. 


Wiegand, Marburg/Lahn, Universitätsinstitut gerichtl. soziale 
Medizin. Lahnstr. 
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(Aus der II. Medizinischen Klinik der Deutschen Prag. Direk- 
tor: Prof. Dr. Nonnenbruch.) 


Arsen-Vergiftung (Differentialdiagnose gegenüber Anämie). 
Von Weiser. 


Transferierung eines Patienten von der Neurologie mit der Diagnose Poly- 
neuritis toxische Ätiologie). Die Anamnese ergibt, daß der 
Pat. seit Kindheit häufigen Anginen leidet, zweimal auch einer eitrigen 
Mundhöhlenentzündung, die von außen eine Incision nötig machte. Alle diese 
Erkrankungen überstand außerordentlich leicht und konnte ohne 
immer nach Ablauf der Erkrankung seiner Beschäftigung (als Landwirt) 
nachgehen. Bei der letzten Angina Jänner 1935 traten mehrmals Schüt- 
telfröste auf. Wochen nach der Entfieberung Schwellungen Gesicht 
und Körper, die Haut auffallend blaß, mäßige Kopfschmerzen. Auf koch- 
salzarme Diät schwanden diese Erscheinungen bald. Nach dem Schwinden 
der Schwellungen fühlte sich Pat. wieder vollkommen wohl (die Angaben dar- 
über auf der neurol. Klinik lauteten entgegengesetzt). März 1935 Sensi- 
bilitätsstörungen beiden Händen, später auch den Füßen, zunehmende 
Schwäche, daß Pat. schließlich nicht mehr gehen konnte. Dazu gesellte 
sich Abnahme des Appetits, die Hautfarbe wurde immer dunkler, Seh- und 
Hörvermögen nahmen ab. Der Gewichtsverlust bis zum Juni betrug kg. 
Auf wiederholtes Befragen gibt Pat. immer wieder entschieden die Aus- 
kunft, daß mit Chemikalien nichts tun gehabt habe und daß bei ihm 
Hause nicht gestrichen worden sei. Feinde habe keine. Vorsichtig über 
seine befragt, antwortet zurückhaltend, lebe jedoch 
mit den Seinen guten Einvernehmen. 

Außer dem Zeichen einer schweren Polyneuritis fand sich bei der Auf- 
nahme vor allem eine diffuse braune Hautpigmentierung, die sehr Arsen- 
intoxikation denken ließ. Wegen der negativen Anamnese wurde jedoch 
nicht weiter dieser Richtung gefahndet, zumal die weitere Untersuchung 
auf eine andere Spur führte. Der Befund einer hyperchromen Anämie (2,8 
Mill. E.) mit Anisozytose, einer Leukopenie (2000) mit rel. Lymphozytose, fer- 
ner die histaminneg. Achylie ließen die Möglichkeit einer Perniciosa 
denken, zumal bei Addison ähnliche Pigmentierungen, auch polyneuri- 
tische Erscheinungen gelegentlich beobachtet werden, ebenso eine Abnahme 
von Gesicht und Gehör. Nicht dem Bilde einer Perniciosa paßte jedoch die 
Eosinophilie (1%). 

Trotzdem wurde ein Versuch mit Leber gemacht. Dabei trat eine auf- 
fallend rasche Besserung ein, die Eosinophilie schwand, trat eine Reticulo- 
zytenkrise auf, der Kräftezustand besserte sich von Tag Tag, das Ge- 
wicht stieg an, daß der Pat. nach etwa Wochen wesentlich gebessert 
entlassen werden konnte. Aber auch die nervösen Erscheinungen schwanden 
bei der Leberbehandlung. Epikritisch zusammengefaßt: wegen der Polyneu- 
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negativen Anamnese einerseits, der weiteren Symptome andererseits und 
schlieBlich wegen der erfolgreichen Lebertherapie (deren Erfolg allerdings 
fast rasch einsetzte) wurde das Vorliegen einer Perniciosa erwogen, die 
Diagnose aber, vor allem wegen der Eosinophilie bei der Aufnahme, mit einem 
Fragezeichen versehen. 

3ei seiner Schwester erholte sich der Pat. vollkommen, daß bei der 
Kontrolle Monate später kein pathol. Befund Blute erhoben werden 
konnte. Die Polyneuritis war wesentlich gebessert. 

Hause bekam der Pat. noch einige Zeit Pernaemon, setzte jedoch 
Dezember 1935 ab. Kurz darauf verschlechterte sich der Zustand aber- 
mals, daß Jänner 1936 die Aufnahme nötig war. Der Status war 
wesentlichen der gleiche wie Juni 1935. Außer der hochgradigen 
Adynamie, der Polyneuritis, der diff. Hautpigmentierung und einem ähnlichen 
Blutbefund wie bei der ersten Aufnahme wurde diesmal noch eine Konjunk- 
tivitis, Tränen und eine Hyperkeratose der Hohlhand festgestellt. Wegen die- 
ser Symptome wurde mit der Therapie zugewartet, zumal auch bei der ersten 
Aufnahme der Verdacht bestand, daß die Besserung durch Lebertherapie 
nicht propter hoc, sondern post hoc erfolgte. Trotz der neg. Anamnese wurde 
Harn und Haare zur Untersuchung auf Arsen eingeschickt. Noch vor der 
Erledigung der stellte sich ein weiteres für Arsen charakteristi- 
sches Symptom ein: traten bandförmige, weiße, scharf abgesetzte Quer- 
streifen den Finger- und Zehennägeln ein, die mit dem Wachstum der 
Nägel nach vorne rückten. Sie wurden von Mees als charakteristisch für 
die Vergiftung mit großen untertödlichen Arsendosen beschrieben. Inzwischen 
besserte sich der Zustand des Pat. von Tag Tag, ebenso wie bei der ersten 
Aufnahme unter Leber. Die Analyse von Harn und Haaren ergab wie er- 
wartet beträchtliche Mengen von Arsen. 

einer offenen Aussprache mit dem Patienten gab dieser zu, daß 
mit der Umgebung Unfrieden lebe, ferner, daß sowohl März 
wie auch diesmal Dezember, also ungefähr Wochen vor der Aufnahme, 
nach Genuß von Kaffee heftigen Durchfällen, Erbrechen und Magen- 
krämpfen erkrankte. Diese Angaben stimmen zeitlich mit dem Auftreten 
der Mees’schen Streifen insofern überein, als Streifen ungefähr 
Wochen nach Vergiftung mit untertödlichen großen Arsendosen beobachtet 
werden. Der Pat. wurde einige Wochen später beträchtlich gebessert ent- 
lassen. 

Später trat für kurze Zeit ein Zweifel der Diagnose auf, der be- 
handelnde Arzt darauf aufmerksam machte, daß der Pat. chronischer Trinker 
sei und daß ihm September 1935 ein Arsenrezept (wegen der Anämie) 
gegeben hatte. Die sofort erhobenen Untersuchungen ergaben jedoch, daß das 
Rezept niemals ausgeführt wurde. Immerhin ist mit der Möglichkeit 
rechnen, daß der beträchtliche Alkoholgenuß, der vom Pat. allerdings negiert 


wird, ätiologisch bei der Polyneuritis und der Achylie eine Rolle 


ritis und der Melanose wurde eine Arsenvergiftung gedacht, wegen der 


Anschrift des Verfassers: Dr. Weiser, Klinik für innere Krank- 
heiten (Prof. Nonnenbruch) der Deutschen Universität, Prag II, All- 
gem. Krankenhaus. 
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Industrielle Methylendichlorid-Vergiftung. 
Von Howard Collier. 


Methylendichlorid ein chlorierter Kohlenwasserstoff mit rela- 
tiv niedrigem Siedepunkt, findet der modernen Industrie als Lösungsmittel 
für Cellulose, Ester, Fette, Öle, Harze und Gummi vielfältig Verwendung. 
bildet einen recht wichtigen Bestandteil einer ganzen Reihe von Farbentfer- 
nern (vor allem deutschen Ursprungs) und wird der Farbenbranche zur 
Erhöhung des Siedepunktes mancher Lacke gebraucht. 

Die Verbindung ist ein Anästheticum mit chloroformähnlichem Geruch, 
jedoch giftiger als Chloroform. Das handelsübliche Methylendichlorid ist häu- 
fig mit Methylchlorid (CH,Cl) verunreinigt, daß klinisch bei derartigen 
Vergiftungen das Symptomenbild der Methylendichloridvergiftung nicht 
immer ganz leicht erkennen ist. 

Richardson hat 1867 Fälle mitgeteilt, denen die schädigende Wirkung 
der als Anästheticum benutzten beschrieben und vor industriellem Ge- 
brauch gewarnt wird. Nach Zernik (Ergebn. Hyg. 1933 XIV, 202) ist bei guter 
Ventilation der industrielle Gebrauch gefahrlos. 

Erkundigungen des Verf. bei einem Lackfabrikanten ergaben jedoch, daß 
man von der Benutzung des Methylendichlorids wegen seiner, die Arbei- 
ter schädigenden Wirkung immer mehr abkäme. Die Arbeiter würden benom- 
men, gleichgültig, litten unter Kopfweh, wären arbeitsunlustig, streitsüchtig 
und bereit, übereinander herzufallen. Der gleiche Beobachter berichtet auch 
über psychische Veränderungen bei der Arbeiterschaft. Sie sei reizbar, wenig 
zufrieden und die Arbeiter bedürften einer ständigen Aufsicht, ganz 
törichte Fehler vermeiden. 

Herbst 1935 wurden vier Maler angewiesen, die Farbe von den Wän- 
den eines langen Raumes entfernen. diesem Zweck wurde ein nach den 
Analysenergebnissen 96% aus Methylendichlorid bestehender Farbent- 
ferner verwendet. Die Fenster waren während der Arbeit geschlossen und 
die Lösung verdampfte sehr schnell. Durch den Farbentferner würde die 
alte Farbe aufgeweicht und dann mit der Hand abgekratzt. Alle vier Ar- 
beiter waren den letzten 5—14 Jahren mehr oder weniger der schädigen- 
den Wirkung von Blei ausgesetzt gewesen. Während der Arbeit klagten sie 
über Mattigkeit, Schwindel und Arbeitsunlust und stellten fest, daß einige 
Stunden nach der Arbeit diese Erscheinungen wieder verschwanden. Sie fühl- 
ten sich wohler, wenn sie nicht arbeiteten. „Der Farbentferner mache sie ap- 
petitlos und sie würden stumpf und interesselos auch für Dinge, die sie sonst 
sehr interessiert hätten.“ Zwei der vier Arbeiter wurden krank, daß sie 
schließlich die Arbeit niederlegen mußten. Der Verf. untersuchte die beiden 
mehrere Male. 

ersten Fall handelte sich einen 42jährigen Mann, der seit 
Jahren ununterbrochen als Maler tätig war. 12j. Peritonitis. Jahre Mili- 
tärdienst. 1932 doppelseitige Pneumonie und Empyem. klagte über un- 
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regelmäßig auftretende, heftige Schmerzen Armen und Beinen, Hitzewal- 
lungen, Kopfweh, Schwindel, Teilnahmslosigkeit beim Arbeiten mit dem Farb- 
entferner; könne nachts nicht lesen, seine Augen „trübe“ seien; weiter 
klagte über Appetitlosigkeit, Praecordialangst, Pulsbeschleunigung, Kurz- 
atmigkeit, Übermüdung, Anfälle von Herzklopfen. 

Bei der Untersuchung Abend eines Tages, dem mit dem Farb- 
entferner gearbeitet hatte, roch nach den Feststellungen des Verfassers der 
Atem nach Chloroform. Der Mann war blaß und nervös; Gesicht und Nacken 
abwechselnd rot, dann wieder blaß. Herzspitzenstoß nicht sicher lokalisierbar, 
außerhalb der Brustwarzenlinie. Puls 108/Min. Blutdruck 130/90. Sonst 
war somatisch kein krankhafter Befund erheben. Lunge, Verdauungstrak- 
tus, Abdomen, Nervensystem Blutbild normal. 3500 
Zellen pro Million roter Blutkörperchen. Sechs Wochen später geringe Ge- 
wichtszunahme; Kurzatmigkeit geringer; klagte noch über Praecordial- 
angst. hatte inzwischen die Arbeit mit Methylendichlorid abgebrochen, 
jeden zweiten Tag ein halbes Pfund Leber und nahm eine Eisentinktur ein. Die 
Hautfarbe hatte sich gebessert; Puls 72/Min. Herzspitzenstoß deutlicher pal- 
pierbar; Herz noch dilatiert. Blutdruck 120/86. Punktierte Zellen waren 
Blutbild nicht mehr nachweisbar. Die bereits bei der ersten Untersuchung 
festgestellten Augenhintergrundsveränderungen (arteriosklerotische Verände- 
rungen der Fundusgefäße) waren unverändert noch vorhanden. Keine Sehstö- 
rungen mehr. fühlte sich wieder leistungsfähig und klar. 

zweiten Fall handelte sich einen Mann, der seit 
Jahren Maler war; 38j. Pneumonie; 40j. schwerer Schädelbruch; unregel- 
mäßige Attacken von Magenschmerzen und Teerstühle seit seinem 33. Lebens- 
jahr. Magenulcus seit vier Jahren festgestellt. hatte schon früher mit dem 
Farbentferner gearbeitet, neuerdings zum erstenmal geschlossenem Raum. 
klagte über Schläfrigkeit und Unlust, abends irgend etwas unternehmen. 
sei reizbar und könne sich über Kleinigkeiten aufregen; Kopfweh. Nach 
Schluß der Arbeit leide unter Zittern Händen und Füßen. befand sich 
seit Wochen wegen seines Magenulcus klinischer Behandlung. Sonst war 
somatisch keinerlei, auf die Einwirkung des Methylendichlorids beziehende 
Veränderung festzustellen. 

Nach Ansicht des Verfassers handelte sich ersten Fall eine 
leichte chronische Bleivergiftung, die sich den Veränderungen des cardio- 
vasculären Systems ausdrückt; außerdem waren Zeichen einer durch Methylen- 
dichloridwirkung bedingten Toxicämie feststellbar. die Symptome 
prompt nach Aussetzen der Arbeit zurückgingen, glaubt Verf. sie keinesfalls 
dem Bilde der Bleivergiftung zuordnen Die Symptome der Me- 
thylendichloridvergiftung ähnelten sehr den bei Arbeitern beobachteten, die 
Trichloräthylendämpfen ausgesetzt seien. 

zweiten Fall glaubt Verf. die ebenfalls auf die Wirkung 
des Methylendichlorids zurückführen dürfen. Auch hier seien die Symp- 
tome nach Abbrechen der Arbeit prompt verschwunden. Auch von den anderen, 
nicht untersuchten Arbeitern sei über ähnliche Symptome geklagt worden. 

Die Wirkung des Methylendichlorids sei durch seine anästhesierende Wir- 
kung auf das Nervensystem Kopfweh, Schwindel, Interesselosigkeit und 
Schläfrigkeit, Taubheitsgefühl und Parästhesien den Gliedern und eine ge- 
ringgradige chronische Anämie charakterisiert. Bei genügender Ventila- 
tion sei der Verwendung des Methylendichlorids auch geschlossenen Räu- 
men nichts entgegenzusetzen. 


Ausführlicher Bericht in: Lancet, 1936, 594. 
Referent: Taeger, München. 
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(Aus dem Gerichtsmedizinischen Institut der Universität Kopenhagen. 
Direktor: Professor Dr. med. Knud Sand.) 


Tödliche Trichloräthylen-Vergiftung 
bei einem Manne mit atypischer Drüsen- und Miliartuberkulose. 


Von Hart Hansen. 


Aus Dänemark liegen nur zwei Berichte über mit 
Trichloräthylen (Tri) vor. Tage Christiansen (8) hat einen 
einzelnen Fall mit etwas ungewöhnlichem Krankheitsbild besprochen. 
Jahre 1933 veröffentlichte Rohol (9) Fälle, mit einer um- 
fassenden Übersicht über die Wirkungen des Stoffes und seine Bedeu- 
tung der Industrie- und Fabrikhygiene. Bei all diesen Vergiftungen 
war der Verlauf günstig, ohne Todesfälle. 

Dezember 1935 trat die erste letal verlaufene Vergiftung 
Dänemark auf und die legale Obduktion wurde hiesigen Institut 
ausgeführt. 


18, Dezember 1935 wurde auf einer Schiffswerft Bord eines Motorschiffes 
eine Maschinen- und Motorbesichtigung vorgenommen. Ein Vormann und Arbeiter 
waren damit beschäftigt, die Oberteileder Ölbehälter reinigen. Sechsdieser Arbeiter 
hielten sich unter dem Fußboden des Maschinenraumes auf. Ihre Arbeit, die sie 
größtenteils liegender Stellung verrichten mußten, bestand darin, Fettstoffe 
mit Hilfe von Sägemehl entfernen. Gleichzeitig war man gerade über ihnen dabei, 
die Ölkühler und Olleitungen des Schiffes reinigen, wobei etwa 300 Liter Tri zur 
Anwendung kamen. Dieses war aus dem Behälter direkt den Ölkühler geleitet und 
unter Erhitzung durch Dampf auf 100—110° zum Zirkulieren gebracht worden. 
15% Uhr wurde mit der Entleerung des Ölkühlers begonnen, wobei die Flüssigkeit 
durch ein Abzapfungsrohr direkt, durch das eigene Gewicht, den Behälter zurück- 
geleitet wurde. Die Abzapfung war gegen Uhr beendet; war ein wenig, der 
Aussage nach höchstens eine Tasse voll Tri verschüttet worden. Die Temperatur der 
Flüssigkeit betrug während der Abzapfung etwa 70° 

Tri ist seit etwa Jahren ohne nennenswerte Unfälle auf der Werft angewandt 
worden, wird aber der Regel unerhitzt gebraucht. 

Ungefähr 15% Uhr sprach der Vormann mit den Arbeitern, die sich unter dem 
Fußboden des Maschinenraums aufhielten. Die beiden der rechten Seite waren 
fertig und wurden mit anderer Arbeit betraut. Die beiden der linken Seite wurden 
gebeten, sich beeilen. Beim späteren Verhör erklärte der Vormann, habe ihnen 
nichts Besonderes angemerkt und auch keinen besonderen Trigeruch wahrgenommen. 
Etwa kam zurück und begab sich, die beiden Arbeiter vermißte, ins 
Schiff hinab, sie bewußtlos vorgefunden wurden. Einem Manne, der sie herauf- 
zuholen versuchte, wurde übel und schwindlig, daß den Versuch aufgeben mußte. 


Zur Erneuerung der Luft wurden Druckluftapparate mit 2—3 Schläuchen Gang 
gesetzt. Als nach etwa Minuten Gasmasken herbeigeschafft waren, wurden die 
BewuBtlosen von Mannern heraufgebracht. Einer von diesen wurde während der 
Arbeit von Übelkeit befallen. 


Der eine der Bewußtlosen, ein 40jähriger Mann, kam etwas vor Uhr nach 
Wiederbelebungsversuchen mit Carbogeninhalation wieder sich und wurde nach 
dem Sundby-Hospital geschafft. Bei der Aufnahme phantasierte er, war kühl mit 
kleinem unregelmäßigem Puls. Nach einer intravenösen Nicordamininjektion erholte 
sich etwas. Für kurze Zeit kam weit zum Bewußtsein, daß seinen Namen 
nennen konnte. Krankensaal war unruhig, auffahrend und Bewußtsein 
getrübt, zeitweise lag schläfrig da. Die übrige Untersuchung, und zwar besonders 
die Lungenstethoskopie, ergab nichts Bemerkenswertes. Eine Stunde nach der Auf- 
nahme war der Puls gut, 80/Min. nächsten Morgen war der Allgemeinzustand gut, 
der Kranke war aber immer noch etwas schläfrig und benommen. Abends war völlig 
bei Bewußtsein, nächsten Morgen aber wieder unklarem Zustande. erholte 
sich, schwatzte aber noch ein paar Tage allerlei Unsinn. Das Elektrokardiogramm war 
normal, Temperatur und Harn ebenfalls. wurde nach Tagen entlassen. 

Beim späteren Verhör erklärte dieser Arbeiter, sei Tage vor dem Unfall von 
angegriffen, den nächsten Morgen aber wieder wohl gewesen. Während 
der Arbeit Nachmittag seien und sein Gefährte mehr und mehr von Tri beeinflußt 
worden und hätten sich wie Rausch gefühlt. konnte sich nur noch dessen er- 
innern, sich hingesetzt haben, das Ende der Arbeit seines Kameraden abzuwarten. 
Daß der Vormann gesprochen hatte, war ihm gänzlich entfallen. 


dem anderen der beiden Bewußtlosen, einem 29jährigen Arbeiter, wurden 
längere Zeit hindurch Wiederbelebungsversuche angestellt, kurz nach Uhr 
sich aber raus, daß der Tod eingetreten war. 19. Dezember Uhr er- 
folgte die legale Obduktion (151/1935). Aus dem Obduktionsprotokoll sei folgendes 
angeführt: 

Körperlänge 172cm. Gewicht 73,5kg. Mund und Nase etwas feiner weißer 
Schaum. Kein charakteristischer Geruch. Weder Blasen noch andere Veränderungen 
der Haut. 

Die Flüssigkeitsmenge das Gehirn etwas vermehrt. der Luftröhre und ihren 
Verästelungen ziemlich viel weißliche schäumende Flüssigkeit, die mit Lakmusschwach, 
aber deutlich sauer reagiert. Die Schleimhaut ist Kein Drüsengeschwulst 
Hals. Subpleural sind auf der Seitenfläche der linken Lunge und den Incisuren 
beiden Seiten viele grau-weißliche, leicht erhabene, unregelmäßig geformte Knötchen 
von etwa Hirsekorngröße sehen. Die Lungen sind hellund schwer. den Schnitt- 
flächen findet sich reichlich schaumige Flüssigkeit. Etwas davon aus einem kleineren 
Bronchus gibt auf Lakmus saure Reaktion. Keine festeren oder luftleeren Partien. Die 
Lymphdriisen beim Hilus und längs der Speiseröhre sind vergrößert, bis walnußgroß, 
ihre Schnittfläche ist fast gleichartig, von dunkler Färbung, markartig. Weder ver- 
käste noch verkalkte Partien. 

Die Leber mißt Die Schnittfläche ist normal, mit reichlich Blut. Die 
Milz mißt Die Kapsel ist nicht verdickt, die Konsistenz normal, die 
Zeichnung der Schnittfläche recht ausgeprägt mit vorragenden Follikeln. Darm- 
gekröse einige höchstens nußkerngroße Lymphdriisen. 

Bei keinem der Organe wird irgendw elcher besondere Geruch wahrgenommen. 


Konklusion: Die Obduktion deckte eine Flüssigkeitüberfüllung der Lungen 
(Ödem) und etwas Blutüberfüllung verschiedenen Organen auf. Ferner wurden die 
Lymphdrüsen und die Milz etwas vergrößert gefunden. 

Zeichen von Gewalt wurden nicht ermittelt. 

Auf Grund des Obduktionsbefundes und des Tatbestandes kann man annehmen, 
daß der Tod durch Vergiftung bei Einatmung von Trichloräthylen verschuldet ist. 


Nach der Obduktion wurden sogleich verschiedene Organe zur chemischen Unter- 
suchung nach dem pharmakologischen Institut der Universität (Direktor: Prof., 
Dr. Bock) geschickt. der vom pharm. Institut abgegebenen Erklärung wird aus- 
gesagt, daß das Vorhandensein von Trichloräthylen mittels einer für diesen Fal. 


näher ausgearbeiteten Methode Gehirn, der Leber und Blut nachgewiesen 
worden sei. 


Mikroskopische Untersuchung: 

Lymphdrüse aus Mediastinum posticum: Man sieht tuberkulöses Granu- 
lationsgewebe mit zahlreichen typischen Elementartuberkeln. Etwas Neigung zur 
Nekrose. Keine normalen Reste von lymphoidem Gewebe. 


Lungen: Überall starkes Ödem und Hyperämie. Keine Epithelzellendesqua- 
Subpleural und Stellen Lungengewebe sind miliare Tuberkeln 
mit typischen Elementartuberkeln sehen. Leichte Anthrakosis. 


Leber: Verstreut sind mehrere Miliartuberkeln sehen. Die Leberzellen weisen 
nichts Abnormes auf. Mäßige Stauung. einzelnen Stellen porto-biliären Raum 
ist geringe Rundzellinfiltration sehen. 

Milz: Man sieht mehrere Miliartuberkeln von etwas variierender Größe, sonst abe 
nichts Abnormes. 

Stücke von der Cortex cerebri, den basalen und Pons: 
Durch die gewöhnlichen Färbungen werden keine Veränderungen, keine Zeichen 
vor Entzündung aufgedeckt, und zwar auch nicht den anhaftenden Partien der Pia 
und Arachnoidea. 


Myokardium: Mäßige Fragmentation. 
DieKonklusionineinerergänzenden Erklärung lautete folgendermaßen: 


Durch dieche mische Untersuchung Gehirn, Leber und Blut wurde 
das Vorhandensein von Trichloräthylen ermittelt. 


Die mikroskopische Untersuchung deckte Tuberkulose einer 
Lymphdrüse unterhalb der Lungenwurzel und Aussaat von sog. miliären Tuberkeln 
den Lungen und unter der Lungenhaut, der Leber und der Ferner wurde 
Austritt von Flüssigkeit (Ödem) den Lungen ermittelt. 


Die Todesursache ist demnach Trichloräthylenvergiftung, ist jedoch anzunehmen, 
daß die schwere Tuberkulose mit Streuung nach verschiedenen Organen, woran der 
Verstorbene gelitten hatte, seine Widerstandskraft beträchtlich herabgesetzt hatte. 


Der vorstehend berichtete Fall weist keinerlei Faktoren auf, die 
von dem abweichen, was wir bisher von den Gefahren gewußt haben, 
die mit der Anwendung von Tri verbunden sind. Deshalb erübrigt 
sich, mehr als ein paar kurze Bemerkungen darüber machen. 


Ein wesentlicher Grund zur Entstehung der Vergiftung ist zweifels- 
ohne die Erhitzung des angewandten Tri auf etwa 100°. Für Tri 
ist der Siedepunkt 87°. Die Dämpfe, die etwa schwer sind 
wie die atmosphärische Luft, sind dem engen Raum unter dem Fuß- 
boden des Maschinenraums, die beiden Arbeiter liegender Stel- 
lung beschäftigt waren, direkt Boden gesunken. Man kann nicht 
sagen, und das ist auch ohne Belang, die Dämpfe von dem wenigen 
beim Abzapfen verschütteten Tri herrühren oder sie durch die 
Spundlöcher den Behältern entwichen sind, die die Flüssigkeit 
nach dem Gebrauch zurückgeleitet wurde. 


Das Sundby-Hospital beobachtete Vergiftungsbild ent- 
spricht völlig dem bei früheren Fällen von akuter Trivergiftung be- 
schriebenen. handelt sich eine narkotische Vergiftung, die sich 
der Regel schnell verliert, wenn die davon Betroffenen aus dem Ge- 
biet der Tridämpfe fortgebracht werden. dem vorliegenden Falle 
war der Patient bei der Aufnahme sehr hinfällig, mit stark beeinflußtem 


Kreislauf (Abkühlung, kleiner und unregelmäßiger Puls). Sein Zustand 
besserte sich zwar schnell, war aber auffallend, daß noch vier 
Tage Bewußtseinsstörungen hatte, die zeitweise von klarem Be- 
wußtsein abgelöst wurden. Auch dies deutet auf schwere Vergiftung. 
Daß die Ausscheidung von Tri aus dem Organismus eine gewisse Zeit 
erfordert, geht aus einem anderen Falle hervor, von dem ich dank der 
Güte des Chefarztes Dr. Gram Kenntnis erhielt, und bei dem noch 
Stunden nach der Aufnahme ein acetonartiger Geruch verspürt 
wurde. 

Auch der Obduktionsbefund bietet toxikologischer Hin- 
sicht keine Überraschungen und steht mit den bei experimentellen Un- 
tersuchungen erhobenen Befunden Einklang (Carrieu Marc 
[1], Castellino [2]). Das vorgefundene Lungenödem war nicht sehr 
stark und ist mehr als ein Ausdruck für versagenden Kreislauf und Ge- 
fäßregulierung anzusprechen als ein Ausdruck für direkte örtliche 
Reizwirkung. Eine Hautaffektion, wie einzelnen anderen Fällen 
wurde ebensoweniig angetroffen wie Leber- 
zellveränderungen (Preimbter [8]). ist gerichtsmedi- 
zinischer Hinsicht von nicht geringer Bedeutung, daß pharma- 
kologischen Institut der Universität mit Hilfe einer spezifischen Reak- 
tion gelang, Tri den Organen nachzuweisen. 

Überraschend war die fdeckung eines ausgebreite- 
tentuberkulösen Leidens. Bei der Obduktion gaben die sub- 
pleuralen Knötchen, die vergrößerten Mediastinaldrüsen und die Milz- 
vergrößerung Anlaß diagnostischen Erwägungen verschiedener 
Richtung, wobei die Diagnose Tuberkulose etwas den Hintergrund 
gedrängt wurde. Die Mikroskopie brachte indessen die einwandfreie 
Entscheidung und zeigte außerdem miliare Aussaat Lungengewebe, 
der Leber und der Milz. Welche Bedeutung dieser Aussaat zukommt, 
ist nicht unmittelbar erkennen. Sie könnte als Teil einer beginnen- 
den generalisierten akuten Miliartuberkulose gedeutet werden, dagegen 
aber spricht der Umstand, daß makroskopisch wie auch mikroskopisch 
den Meningen keinerlei Zeichen von Entzündung wahrgenommen 
wurden. Sie könnte auch als sekundärer Befund bei ausgebreiteter 
örtlicher Drüsentuberkulose betrachtet werden, wie man solche oft bei 
schwerer Lungentuberkulose antrifft (Kaufmann den 
van Gieson-Hansen gefärbten Präparaten von der Leber waren 
recht kräftige Züge collagener Fibrillen der Peripherie der Tuber- 
keln sehen, und das deutet darauf hin, daß ihre Entwicklung einen 
verhältnismäßig chronischen Verlauf gehabt hat, und ist vielleicht so- 
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gar als ein Zeichen beginnender Ausheilung deuten. Das Gesamtbild 
lenkt den Gedanken gewissem Sinne auf Fälle hin, die von 
Harbitz (4, beschrieben worden sind und bei denen eine Lymph- 
drüsentuberkulose mit einer atypischen Miliartuberkulose kombiniert 
ist. Welche Rolle hat dies Leiden nun für den tödlichen Verlauf der Tri- 
vergiftung gespielt? Eine bestimmte Antwort auf diese Frage läßt sich 
nicht geben; beispielsweise läßt sich über die Intensität der Triwirkung 
nichts aussagen und ebensowenig darüber, der mit dem Leben da- 
vongekommene Arbeiter einer schwereren oder leichteren Vergiftung 
ausgesetzt gewesen ist. Das tuberkulöse Leiden des Verstorbenen muß 
jedoch, wie der Konklusion heißt, seine Widerstandskraft be- 
trächtlich herabgesetzt haben. 


Was die Prophylaxe der Trivergiftung anbetrifft, 
dürften diese beiden Fälle bewirken, daß einige der Roholm’s 
Artikel aufgezeigten Punkte nachdrücklicher betont werden. ist bei 
der Anwendung von Tri mit großer Vorsicht verfahren. Die Flüssig- 
keit muß, wenn irgend möglich, vor dem Abzapfen gänzlich abgekühlt 
und muß gebührend berücksichtigt werden, daß die schweren 
Dämpfe, wenn sie tieferliegende Räume entweichen, dort Boden 
sinken. genügt auch nicht, daß zwei Männer zusammen arbeiten; 
dem gegenwärtigen Falle ist den Leuten ebenso ergangen wie 
dem von Nuck (7) berichteten Falle. 


Zusammenfassung. 


Der erste Dänemark vorgekommene Fall von tödlicher Tri- 
chloräthylenvergiftung wird auf Grundlage einer legalen Obduktion be- 
schrieben. Dieser Fall wurde dadurch kompliziert, daß der verun- 
glückte Arbeiter Mediastinaldrüsentuberkulose mit miliarer Aussaat 
Pleura und Lunge, Leber und Milz litt. Das Krankheitsbild bei einem 
gleichzeitig angegriffenen Arbeitsgefährten zeigte einen etwas protra- 
hierten Verlauf mit abnehmenden Bewußtseinsstörungen und baldige 
Heilung. 
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(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Univ. Kopenhagen.) 


Kohlenoxyd-Massenvergiftung einer Kirche. 
Von Eskelund. 


Massenvergiftung durch Kohlenoxyd infolge schlechter Heizanla- 
gen sind den letzten Jahren sehr viel seltener geworden; merkwiir- 
digerweise ereignen sie sich des öfteren noch größeren Versamm- 
lungsräumen mit älteren baulichen Einrichtungen; sind ver- 
gangenen Winter drei solcher Massenvergiftungen Kirchen bekannt 
geworden, von denen die eine der Sammlung von Vergiftungsfällen 
Band Lieferung 575) eingehend beschrieben wurde. Diese 
Unglücksfälle dürften damit zusammenhängen, daß sich Hei- 
zungsanlagen handelt, die nur gelegentlich Betrieb genommen wer- 
den. Beim Anheizen jeder Anlage bestehen bei ungünstigen Wind- 
und Temperatur-Verhältnissen besondere Gefahren. Ein weiterer Grund 
für diese Unglücksfälle dürfte darin suchen sein, daß die alten 
Heizanlagen Kirchen mit der Zeit häufig schadhaft geworden sind 
und man der hohen Kosten wegen sich nicht gern entschließt die An- 
lage durch eine moderne ersetzen, sondern sich mit ungenügenden 
Ausbesserungen behilft. auf diese Gefahren hinzuweisen, komme 
ich gern der Aufforderung des Herausgebers dieser Zeitschrift nach, 
indem ich eine Schilderung des Vergiftungsfalles gebe, der sich 
Lögstör, Jütland (Dänemark), ereignet hat. 

26. April 1936 fand der Kirche Lögstör, Jütland (Däne- 
mark), ein Nachmittagsgottesdienst statt. Die Kirche war wegen des 
Abendmahls der Konfirmanden außerordentlich stark besucht und die 
Ventilation dem überfüllten Lokal sehr mangelhaft. erregte des- 
halb kein größeres Aufsehen, daß eine 70jährige Frau Ohnmacht 
fiel und hinausgetragen wurde. Kurz nachher fing ein kleines Mäd- 
chen an, erbrechen, und wurde ehe aus der Kirche 
hinausgetragen werden konnte. Kurz darauf fielen von den Kommu- 
Ohnmacht und mußten ebenfalls aus der Kirche geführt 
werden. 

Der war sich jetzt endlich darüber klar geworden, 
daß die Luft der Kirche schlecht war und machte die Türe auf, 
Zugwind hervorzubringen. Obgleich hierdurch eine gewisse Ventilation 
zustandekam, wurden noch weitere Kirchengäste ohnmächtig und muß- 
ten hinausgeführt werden. 
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Der Pfarrer dagegen setzte unbekiimmert den Gottesdienst fort, 
trotz zunehmender Unruhe der Versammelten und Weinen der Kinder. 
Die Organistin, eine Tochter des Pfarrers, fiel ebenfalls Ohnmacht 
und das Orgelspiel verstummte plötzlich. Auch der Kirchenchor, der 
sich auf der Kirchenempore neben der Organistin befand, verstummte; 
begannen erbrechen und die iibrigen hérten mit dem Sin- 
gen auf. Der Gottesdienst wurde dessenungeachtet ohne Orgel und 
Chorgesang programmäßig Ende geführt und erst jetzt verließen die 
Kirchengänger fast panikartiger Eile die Kirche. 

Die Mehrzahl der Leute klagte über Kopfschmerzen, Übelkeit und 
das Gefühl, erbrechen müssen; mehrere konnten nicht allein nach 
Hause gehen und mußten dann Laufe des Nachmittags ärztliche 
Hilfe Anspruch nehmen. ganzen kamen 15—20 Ohnmachtsfälle 
vor, die von kürzerer oder längerer begleitet waren; 
Aufnahme ins Krankenhaus war aber nur einem Fall notwendig. Die 
Vergiftungen hinterließen keine dauernden Beschwerden. 

Das Kohlenoxyd rührte wie erwarten war von der Hei- 
zungsanlage der Kirche her. Diese bestand nur aus einem Ofen, der 
nicht nur sehr unökonomisch (um die Kirche bis auf erwärmen, 
waren Hektoliter Kohlen erforderlich), sondern auch sehr mangelhaft 
var. Vier Jahre vorher war die eine Seite des Ofens ausgebrannt, und 
man hat überlegt, den Ofen durch einen neuen ersetzen; schließlich 
hatte man sich aber damit begnügt, den Schaden durch Lehm auszu- 
bessern. Nach und nach wurde der Lehm aber wieder undicht, der 
Zug des Ofens somit schlecht. Hierzu kam noch, daß dem be- 
treffenden Sonntag Windstille und „schwüle gab; der Rauch 
schlug einwärts und das Kohlenoxyd zog durch einen der Empore 
der Kirche ausmündenden Wärmekanal den Kirchenraum hinein, 
was auch die Tatsache erklärt, daß der Kirchenchor und die Organistin 
besonders stark vergiftet wurden. Laufe der folgenden Tage emp- 
fing der Gemeinderat von lieferungsfähigen Firmen aus allen Gegen- 
den Dänemarks zahlreiche Angebote für neue Heizungsanlagen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Eskelund, Kopenhagen, Pa- 
thologisch-Anatomisches Institut der Universität. 
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(Aus der Preußischen Landesanstalt für Lebensmittel-, Arzneimittel- 
und gerichtliche Chemie, Berlin-Charlottenburg.) 


Belladonnablätter-Vergiftung 
durch das Mittel 


Von Griebel. 


Die Anmerkung des Referenten Wrede dem Artikel „Ver- 
giftung durch Blutreinigungstee“ von Patschowski 608, Bd. 
Lief. 99) gibt Anlaß, den nachstehenden Fall mitzuteilen. 

Ein Zimmermeister einem kleinen Orte Norddeutschlands ver- 
trieb bis vor wenigen Jahren ein Mittel, das angeblich schon seit über 
100 Jahren seiner Familie hergestellt und als Geheimnis bewahrt 
wurde. Das als bezeichnete Pulver pries als ausge- 
zeichnetes Mittel gegen unreines Blut und die Begleiterscheinungen 
dieses Leidens: Magen-, Darm- und Hautgeschwüre, Appetitlosigkeit, 
Gallensteine, Flechten, Hämorrhoiden, Fisteln, Polypen usw. an. dem 
Prospekt hieß weiter: „Sein Hauptwert besteht aber darin, daß 
bisher das einzige Mittel ist, das die mit Recht gefürchtete Krebs- 
krankheit selbst schon weit vorgeschrittenem Stadium auch nach 
Operation, wenn solche bereits gemacht ist, heilt. Durch die kräftige 
Wirkung des Mittels darf sich niemand abschrecken lassen, weil 
vollständig unschädlich 

Der Hauptbestandteil des Mittels waren die Blätter einer Pflanze, 
die vom Hersteller des Pulvers Garten kultiviert und von den Fa- 
milienmitgliedern als bezeichnet wurde. Die nach einer be- 
stimmten Zeit geernteten Blätter wurden nach der Aussage des Ange- 
klagten nach dem Trocknen zerrieben und dann mit einem aus der Apo- 
theke bezogenen Stoff vermengt. Dieses Gemenge gelangte 0,7 bis 
schweren Pulvern zur Abgabe. Erforderlich für eine Kur waren 
4—10, besonderen Fällen noch mehr Pulver Pulver 5,— RM.). 

Die Untersuchung ergab, daß die Pulver ganz überwiegend aus 
Tollkirschenblättern bestanden. Daneben war geringer Menge (10— 
20%) noch das Pulver einer Laubflechte vorhanden, anscheinend Lun- 
genflechte. Dies war offenbar die Substanz, die der Hersteller aus der 
Apotheke bezog und den zerriebenen Tollkirschenblättern beimengte. 
Auch durch die makroskopische und mikroskopische Untersuchung der 
Winter noch auf dem betreffenden Gartenbeet befindlichen abge- 


storbenen Stengel wurde das Vorliegen von Tollkirsche (Atropa Bella- 
donna L.) festgestellt. 

Wiederholte Verfahren, die gegen den Hersteller wegen Verkauf 
des Mittels geschwebt hatten, waren stets Sande verlaufen. Den An- 
laß einem neuen Eingreifen der Staatsanwaltschaft lieferte folgen- 
der Fall. Ein junges Mädchen (Sekretärin), der die Pulver zur Blut- 
reinigung empfohlen worden waren, erblindete nach dem Einnehmen 
des Mittels vorübergehend und wurde dadurch Tage der Ausübung 
ihres Berufes gehindert. Bei der Vernehmung vor Gericht gab diese 
Zeugin an, sie habe nach dem Einnehmen des Pulvers Übelkeit und 
Schwindel gelitten, die Augen waren gerötet, die Pupillen vergrößert. 
Das Sehvermögen verschlechtere sich dauernd, bis sie angeblich 
schließlich überhaupt nicht mehr sehen konnte. Tage hatte sich 
ihr Zustand soweit gebessert, daß sie ihre Tätigkeit wieder aufnehmen 
konnte. weitere Beschwerden dann nicht mehr auftraten, wurde von 
der Zuziehung eines Arztes abgesehen. 

Wenn man berücksichtigt, daß nach dem Deutschen Arzneibuch die 
Einzelgabe für Tollkirschenblätter 0,2g beträgt ein Pulver 
Anti-Krebs überschreitet also die Maximaldosis unter Umständen 
mehr als das Vierfache ist die oben geschilderte Wirkung des 
Mittels durchaus erklärlich. 

Dem Hersteller des Mittels war übrigens auch bekannt, daß bei vie- 
len Patienten nach dem Einnehmen der Pulver eine Schwächung des 
Augenlichts einzutreten pflegt. hat aber gelegentliche Beschwerden 
seiner Abnehmer über die unangenehmen Wirkungen der Pulver mit 
der Bemerkung abgetan, sie dürften sich durch die kräftige Wirkung 
nicht irre machen lassen, das Pulver sei vollkommen unschädlich. Im- 
merhin darf wohl als ein Zufall bezeichnet werden, daß bei einer 
beträchtlichen Überschreitung der Maximaldosis von Belladonnablät- 
tern nicht schon öfter starke Schädigungen eingetreten oder bekannt 
geworden sind. 

Allerdings ist eine Alkaloidbestimmung dem Mittel „Anti-Krebs“ 
nie ausgeführt worden, weil immer nur wenig Untersuchungsmaterial 
zur Verfügung stand. besteht daher die Möglichkeit, daß die seit 
langen Jahren Garten Kultur befindlichen Belladonnapflanzen 
alkaloidärmere Blätter lieferten als wilde Pflanzen. 

Die von dem Referenten Wrede geäußerten Zweifel, dem 
eingangs erwähnten von Patschowski geschilderten Fall über- 
haupt eine Belladonnavergiftung vorgelegen habe, erscheinen ganz 
abgesehen von den abweichenden Symptomen jedenfalls berechtigt, 
wenn man berücksichtigt, daß sogar die 3—4fache Maximaldosis von 
Folia Belladonnae Form von ,,Anti-Krebs“ nur ausnahmsweise stär- 
kere Schädigungen verursacht hat. 


Anschrift Verf.: Prof. Griebel, Preuß. Landesanstalt 
Lebensmittel-, Arzneimittel- gerichtl. Chemie, Berlin-Charlottenburg. 
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(Aus der Pathologisch-anatomischen Anstalt der Universität Basel. 
[Vorsteher: Prof. Dr. Gerlach.].) 


Akute Formalin-Vergiftung (Selbstmord). 
Von 


Der 35jahrige Mann, (Psychopath), nahm aus Selbstmord- 
absichten von einer 40proz. Formaldehydlösung ein bis zwei Schluck, 
indem von einem Irrenwächter während einiger Augenblicke un- 
beobachtet blieb. wurde kurz nach der Gifteinnahme von dem 
Wärter die Medizinische Universitätsklinik Basel (Prof. Stähe- 
lin) schon fast bewußtlos eingewiesen. 

Bei der Aufnahmeuntersuchung reagiert nicht auf Anruf. Pupil- 
len mittelweit, reagieren schlecht auf Licht, Gesichtshaut zyanotisch. 
Atmung stark beschleunigt, Mundschleimhaut und Zunge weiß verätzt. 
Stechender Geruch nach Formaldehyd aus dem Mund. 

wird eine Magenausheberung und eine Spülung vorgenommen. 
Das Spülwasser riecht stark nach Formaldehyd und ist etwas blutig 
verfärbt. Plötzlich reißt der Patient den Spülschlauch heraus und 
wird sehr stark erregt, kann kaum festgehalten werden. Die Haut- 
farbe wird blaß und der Patient zeigt einen starken Schweißausbruch. 
besteht ein Zittern ganzen Körper. Einige Minuten später kommt 
einer starken Zyanose, die Atmung wird dabei oberflächlich. 
Aus Nase und Mund fließt schaumige Flüssigkeit. Über der ganzen 
Lunge sind lange, feuchte Rasselgeräusche vorhanden. Die Herztöne 
leise, langsam, der Puls klein. Auf Adrenalin und Lobulin bessert 
sich die Atmung nur vorübergehend. Künstliche Atmung ohne Er- 
folg. Exitus letalis. 


Obduktion: Auszug, 610/32) Reichlich rote, teilweise etwas grau- 
rot erscheinende Leichenflecken den abhängigen Partien, auch Abdomen. 
leicht entrundet, gleich weit. Oberbauch wenig serös gelbliche Flüssigkeit. 
Der Magen erscheint hart, wie fest fixiert und fühlt sich derb an. Die 
Serosa und das Netz deutlich ödematös durchtränkt. Beide Lungen stark gebläht. 
Herzbeutel wenig klare Flüssigkeit. Herzklappen zart, suffizient, das rechte Herz 
Lungen stark voluminös, Gewebe dunkelgraurot, Das Lungen- 
gewebe läßt keinen Formalingeruch erkennen. Zungengrund zeigt deutliche 
Follikelbildung, Tonsillen mittelgroß, etwas Osophagus ganzen ohne 
Inhalt. Die Schleimhaut erscheint wie gegerbt, ist der vom oberen 
zum mittleren Drittel den oberen Partien etwas abgehoben, desquamiert, er- 
scheint aber hier nicht besonders verschorft. Farbe weißlich. Magen 
findet sich eine bräunliche, mit Brocken durchmischte Flüssigkeit. Die Ma- 
genwand ist hart, das Gewebe erscheint deutlich Schleim- 


hautfalten sehr stark und deutlich aufgeworfen. Die ganze Schleim- 
haut ist grau und feinbriichig. sind aber nirgends gréBere Verschor- 
fungen erkennen, ebenfalls fehlen Ulzerationen und Narben. 
Pylorus hört die Fixierung desGewebes ziemlich scharf begrenzt plötz- 
lich auf, dieser Stelle Antrumge gend) ist das Gewebe nur stark ödematös 
dure htränkt. Diese htrankung geht auch auf die Duodenalschleimhaut weiter. 
Diinndarm ist graugelblicher, mehr fliissiger Inhalt vorhanden, die Schleimhaut 
ist nirgends besonders verhärtet. Stellenweise ist sie auf Faltenhéhe etwas gerötet, 
finden sich hier keine Veränderungen. unteren Ileum ist der Inhalt konsistenter, 
die Schleimhaut zeigt außer einer gewissen Anämie nur eine leichte seröse Durchträn- 
kung ohne Härtung. Die Schleimhaut Dickdarm ist nicht verändert. Die Schleim- 
haut des Kehlkopfes und der Trachea ist stark injiziert. Stimmbänder 
bläulichrot, der Trachea ist etwas schleimige Flüssigkeit vorhanden. Paratracheale 
und Bifurkationslymphdriisen vergröße rt,anthrakotisch. Die Nieren zeigen auf Schnitt 
ein leicht trüb quellendes Gewebe, keine Granulationen der Rinde. arbe des Gewebes 
dunkelgraurot. Harnblasenschleimhaut wenig Die Milz mittelgroß, auf 
Schnitt ist das Gewebe bräunlichrot, weich, Pulpa etwas abstreifbar. Leber von 
mittlerer Größe, Farbe graurötlich, mit helleren Einlagerungen. Besonders linken 
Lappen finden sich einzelne streifenartige, dunklere Herde. Auf Schnitt ist das Ge- 
webe graurötlich, trüb verwaschen. 

Schädelsektion: den Blutsinus der Basis ist dunkelrotes flüssiges Blut vor- 
handen. Die weichen Hirnhäute sind stark durchblutet, das Hirn ödematös 
gequollen, Windungen etwas abgeplattet, besonders das Kleinhirn 
zeigt starke, ödematöse Quellung und Zeichen einer Kleinhirntamponade. 

Histologische Untersuchung: 

Milz: stark gestaut, Follikelzeichnung undeutlich, keine Lipoidablagerung. 

Leber: zeigt herdförmig einzelne stärkere Verfettungen. der Glissonschen 
Kapsel stellenweise feine Rundzellanhäufungen. Starkes Ödem und Dissoziation des 
Gewebes. Verfettung von Gefäße ndothelien und Epithelien, außerdem auch starke 
Lipoidspeicherung Kupffer’schen Sternzellen 

Herzmuskel: wenig braun atrophisch, keine Verfettung, starke Stauung. 

Niere: starke trübe Schwellung der Epithelien mit Desquamation. Glomerulus- 
schlingen etwas gequollen, blutreich, sämtliche Nierengefäße stark dilatiert. 

Lunge: zeigt akutes Emphysem und starkes Ödem, keine entzündlichen Infil- 
trate. Sämtliche Lungengefäße sind hochgradig dilatiert und blutig angeschoppt. 
Ganz vereinzelte Herzfehlerzellen. 

Magenschleimhaut sehr blutreich, besonders die Submucosa. Epithelien 
überall gut färbbar. Nirgends entzündliche Veränderungen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns zeigt die auf- 
fallendsten Veränderungen besonders Kleinhirn. ist vorwiegend 
die Kleinhirnrinde gequollen, finden sich hier sog. Erbleichungen 
und Verfettungen der subcorticalen Gefäße. übrigen sind die Hirn- 
gefäße auch Großhirn dilatiert und blutreich. der Glia kommt 
regressiven Veränderungen. Die Erbleichungen betreffen die 
ganze Kleinhirnrinde, außerdem sind hier frische Ganglienzellverände- 
rungen vorhanden, besonders den Purkinje’schen Ganglienzel- 
len. und den basalen Ganglien sind diese Ganglienzell- 
veränderungen nicht vorhanden. 

Formalin ist eine 40proz. Lösung von Formaldehyd, das letztere 
ist ein stechend riechendes Gas von stark antiseptischer Wirkung. 
Formalinvergiftungen sind selten. der Zusammenstellung von Böh- 
mer sind Beobachtungen angeführt. 

Akute Vergiftungen durch Trinken von teils durch Ver- 
wechslungen, teils aus Selbstmordabsichten. Chronische Vergiftungen 
bei Arbeiten mit dem Formaldehyd oder mit Lösungen desselben. 


Durch Eiweißfällung zeigt das Gewebe Reizung bis 
nekrotisierender Entzündung. Tödliche injizierte Dosis bei Kaninchen 
0,24 pro Kilogramm. Bei Tierversuchen sind teilweise Veränderun- 
gen der Aorta vom Typus der Adrenalin-Arterionekrose (Loeb) ge- 
funden worden. 

Bei einmaliger Aufnahme per von Formalin werden beim Men- 
schen angegeben: Schweißausbrüche, Blässe der Haut, Erbrechen, 
Magen-Darmschmerzen, Unregelmäßigkeiten des Pulses, Zyanose, Co- 
ma, Anurie, Hämaturie. Der Eintritt des Todes ist den verschie- 
denen Vergiftungsfällen stark wechselnd; ist auffallend, wie ein- 
zelnen Fällen der Tod schon kurze Zeit nach der Gifteinnahme infolge 
Atemstillstand eintritt. Daneben sind wiederum Beobachtungen vor- 
handen, die erwähnen, daß der Tod erst nach Tagen eingetreten ist. 
Das Formaldehyd als reaktionsfähiger Stoff wird meistens Ameisen- 
säure überführt und durch Darm und Niere ausgeschieden. Schleim- 
hautveränderungen sind nicht immer festzustellen. einzelnen Fäl- 
len waren auch bei Verschlucken des Formaldehydes keine Verätzun- 
gen nachweisbar. der Regel jedoch eine starke Schädigung 
der Schleimhaut des Magen-Darmkanals. einzelnen Fällen wird an- 
gegeben (Kline), daß eine Schleimhautschwellung und ein Epithel- 
verlust vorgelegen hat mit akuter Gastroenteritis. anderen Fällen 
liegt die Angabe einer „starken der ganzen Magenschleim- 
haut vor (Lange). finden sich auch Angaben über stärkere Ver- 
änderungen, Verätzungen (Olbrycht, Kaiser und Schiller). 
schwereren Fällen ist die ganze Wand des Darmes oder des Magens 
lederartig umgewandelt (Lewison), teils auch Angaben von weiß- 
krümeliger Veränderung und Nekrotisierung. den Fällen mit star- 
ker Gewebsreaktion läßt sich histologisch schon eine deutliche ent- 
zündliche Infiltration nachweisen. 

vielen Fällen tritt der Tod sehr rasch ein, ohne daß histologisch 
eine nennenswerte Parenchymdegeneration oder eine entzündliche In- 
filtration festzustellen wäre. Bei Tieren, die nach interner Einver- 
leibung rasch zugrunde gehen, kommt durch das Gift Krämpfen, 
Steifigkeit, starker Erregung, ohne daß jedoch histologisch außer Fi- 
xationsveränderungen entzündliche Reaktionen vorhanden wären. 
diesen Fällen kommt einer Atemlähmung, wahrscheinlich durch 
primäre Schädigung des Atemzentrums. Bei den Vergiftungsfällen, 
die erst Verlaufe einiger Zeit zum Tode führen, ist die unmittelbare 
Todesursache der Regel eine Nierenschädigung mit daraus folgen- 
der Urämie. Bei den akuten Todesfällen, die Shockwirkungen auf- 
weisen, Pulsverlangsamungen oder auch Pulsbeschleunigungen, Coma, 
Reflexaufhebung, fehlende Pupillenreaktion, Schweißausbrüche, muß 
man einen zentralen Tod annehmen. diesen letzten Fällen ist makro- 
skopisch fast regelmäßig vermerkt, daß ein Hirnödem vorgelegen hat. 

dem vorliegenden Fall waren bei der histologischen Untersu- 
chung des Gehirns, insbesondere Bereich des Kleinhirns und der 
Medulla oblongata starke degenerative Prozesse den Gefäßwänden 
und der Cortex vorhanden, wie sie auch bei anderen Vergiftungen, 


— 
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durch Barbitursäure, Alkaloide usw. nachzuweisen sind. Außer- 
dem fanden sich frische Ganglienzelldegenerationen und Rindenerblei- 
chungen. Eigenartig ist die Lokalisation, indem Kleinhirn, Brücke und 
verlängertes Mark stark verändert waren zum Unterschied des 
übrigen als unverändert bezeichnenden Großhirnes. sich dabei 
eine Veränderung handelt, die durch das Formalin als besonderes 
Kleinhirngift aufzufassen ist, ähnlich wie bei den Thiophenvergiftun- 
gen bei Hunden durch Scholz, läßt sich aus einer einzelnen Beob- 
achtung nicht entscheiden. besteht auch die Möglichkeit, daß eine 
rein vasculäre Schädigung Gehirn noch nicht sämtliche Gebiete 
gleichmäßig befallen hat und die vasculäre Schädigung vorläufig nur 
ein besonders leicht vulnerables Gebiet betroffen habe. 


Zusammenfassung. 


Ein 35jahriger Mann stirbt kurze Zeit nach Einnahme einer relativ 
geringen Menge Formalins. Klinisch kommt einem 
Schweißausbruch, starken Veränderungen des Pulses, Coma, anfäng- 
lich auch Erregungszuständen. Pathologisch-anatomisch liegt eine 
Hyperämie der inneren Organe vor, akutes Lungenemphysem und 
Ödem. Der Magen und der Ösophagus sind durch das Formaldehyd 
gehärtet und erscheinen fest fixiert, ohne tiefere Nekrosen oder Ul- 
zerationen. Entzündliche Reaktionen den Organen lassen sich nicht 
feststellen. 

Das Gehirn zeigt starke Schwellung, besonders Kleinhirn, mit 
Zeichen einer Kleinhirntamponade. finden sich hier Rindenerblei- 
chungen und frische Ganglienzelluntergänge. Die Schädigung ist 
außer Kleinhirn fast nur der Brücke und verlängerten Mark 
festzustellen. besteht die Möglichkeit einer besonderen Kleinhirn- 
schädigung durch das Formaldehyd. Der Tod ist diesem Fall als 
zentraler Tod durch Atemlähmung aufzufassen. 

Literatur: Böhmer: Dtsch. gerichtl. Med. 23. Kaiser-Schiller: 
Sammlung. Vergiftungsfälle. 179. Kline: Ref. Dtsch. gerichtl. Med. 669 
(1926). Lange: Inaug.-Diss. München (1917). Levison: amer. med. Assoc. 


42. 1492 (1904). Olbrycht: Med. (1929). Scholz-Christo- 
manos: Neur. 144. (1933). 


Anschrift des Verfassers: Dr. Scheidegger, Path.-anat. 
Anstalt der Universität Basel. 
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(Aus dem Untersuchungsamt des Chemischen Staatsinstituts Hamburg.) 


Tödliche Methylalkohol-Vergiftung. 
Von Rudolf Kraul. 


Der Schweißer wurde wegen einer Alkoholvergif- 
tung ins Hafenkrankenhaus Hamburg eingeliefert und ist dort nach 
kurzer Zeit gestorben. Ein Freund des erklärte bei der Aufnahme, 
daß dem von einer befreundeten Familie aus Mitteldeutschland Alko- 
hol zugeschickt wurde. soll aus dem Alkohol mit Hilfe von „Reichel- 
Schnaps hergestellt und von diesem mit seinem Freund 
getrunken haben. 

Bei dem Freunde stellten sich noch der Nacht Unwohlsein 
und Erbrechen ein. Das Erbrechen führte nicht auf den Genuß des 
Schnapses zurück, schon oft von den selbst hergestellten Schnäp- 
sen des getrunken hatte. Das Unwohlsein war nächsten Tag ver- 
schwunden, doch zeigten sich nun Sehstörungen, wie Flimmern vor den 
Augen und Gelbsehen. Auch diese Störungen ließen bald nach. 

klagte erst nächsten Tag über Unwohlsein und heftige Ma- 
genschmerzen. Auch bei ihm traten Sehstörungen auf. Als sein Zu- 
stand immer schlimmer wurde, brachte ihn sein Freund dann der 
Nacht ins Krankenhaus, bei der Aufnahme folgender Befund fest- 
gestellt wurde: „Kollabierter Zustand, weite reaktionslose Pupillen, 
Schmerzen Oberbauch und der Nierengegend, gespannte Bauch- 
decken, tonische Krämpfe, Puls beschleunigt, 

Der Freund vermutete, daß bei der Zubereitung des Schnap- 
ses einen Fehler gemacht hat, und daher die Erkrankungen entstanden 
sind. der Wohnung des fand man noch Bierflaschen mit Alko- 
hol und den Rest des von bereiteten Schnapses. 

Bei der Leichenöffnung konnte keine natürliche Todesursache fest- 
gestellt werden. Deshalb wurden Leichenteile für eine chemische Un- 
tersuchung verwahrt. 

Nach dem Befund der chemischen Untersuchung hat zur Her- 
stellung des Schnapses reinen Methylalkohol benutzt. Eine Bierflasche 
enthielt 400 cm? Methylalkohol, die andere noch cm? eines gesüßten 
Schnapses mit einem Gehalt von etwa Methylalkohol. Auch 
den Leichenteilen konnte Methylalkohol nachgewiesen werden. 

Demnach lag die Vermutung nahe, daß bei der Ausgabestelle des 
Alkohols eine Verwechslung von Äthylalkohol mit dem giftigen Methyl- 


alkohol vorgekommen war. weitere Vergiftungsfälle verhin- 
dern, wurden sofort Ermittlungen angestellt, die folgende Erklarungen 
brachten: 

Der Sachverwalter des Chemischen Institutes einer mitteldeutschen 
Universität überließ aus Gefälligkeit einem Bekannten unbefvgter- 
weise mehrmals Spiritus aus den Beständen des Institutes. Institut 
waren folgende Alkoholsorten vorrätig: 


reiner Äthylalkohol, 

Äthylalkohol mit Methylalkohol vergällt, 
Äthylalkohol mit Benzin vergällt, 

reiner Methylalkohol. 


Der Bekannte wollte den Spiritus angeblich zum Entfernen von 
Flecken aus seinen Anzügen und für Brennzwecke haben. ver- 
schwieg dem Sachverwalter den eigentlichen Verwendungszweck und 
schickte den Alkohol nach Hamburg. wußte, daß daraus 
Schnaps herstellen wollte. Der Sachverwalter will immer vergällten 
Spiritus (und zwar mit Methylalkohol vergällten) abgegeben haben, 
angeblich zum Fleckentfernen und für Brennzwecke benutzt wer- 
den sollte. muß sichaber beider letzten Lieferung vergriffen und 
reinen Methylalkohol abgegeben haben. Der Absender will nicht ge- 
wußt haben, daß der Alkohol giftig war. wurde angeklagt, durch 
Fahrlässigkeit den Tod des Schweißers verursacht haben. 

Die Tatsache, daß der Freund die Methylalkohol-Vergiftung 
gut überstanden hat, der Schweißer dagegen starb, ist wohl 
erklären, daß bei dem heftigen Erbrechen des der größte Teil des 
Methylalkohols bald wieder aus dem Körper entfernt wurde, wohin- 
gegen das Gift sich dem Körper des voll auswirken konnte. ist 
auch möglich, daß Abwesenheit des Freundes noch weiter ge- 
trunken und größere Mengen des Giftes sich genommen hat. 
Vielleicht war auch widerstandsfähiger gegenüber Methylalkohol 
als Nach Lewin „Gifte und 1929, Seite 474 sollen 
einzelne Personen eine nicht erklärbare Widerstandsfähigkeit gegen 
Methylalkohol zeigen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Rudolf Kraul, Untersuchungs- 
amt des Chemischen Staatsinstitutes, Hamburg. 


Vergiftungsfälle. 629 


(Aus dem Institut fiir Gerichtliche Medizin Belgrad. Direktor: Prof. 
Dr. 


Akute tödliche Athylalkohol-Vergiftungen. 
Von 


Über die 
holvergiftungen herrscht sowohl der toxikologischen als 
auch gerichtsmedizinischen Literatur keine Übereinstimmung. Wäh- 
rend die einen Autoren akute tödliche Alkoholvergiftungen als Selten- 
heit betrachten Reuter), nehmen andere dagegen 
akute tödliche Alkoholvergiftungen als ein häufiges (Vibert, Hof- 
mann-Haberda) oder sogar sehr häufiges Vorkommnis 
(Maschka-Seidel, 

Die Ursache dafür ist darin suchen, daß manche Autoren keinen 
klaren Unterschied machten zwischen akuten tödlichen Alkoholvergif- 
tungen strengsten Sinne des Wortes, jenen Todesfällen, 
welchen die toxische Alkoholwirkung als direkte und ausschließliche 
Todesursache anzusehen ist, und den Todesfällen aus verschiedenen 
natürlichen oder unnatürlichen Ursachen Trunkenheitszustande, 
wobei derselbe für den tödlichen Ausgang ganz irrelevant war oder 
höchstens nur dazu den Anlaß gab. solchen Todesfällen, die man 
fälschlich den akuten letalen Alkoholvergiftungen zuzählte, gehören 
diejenigen der Berauschten, die starben: entweder infolge Erfrierens 
Winter, oder zufolge der Suffokation durch Aspiration des Er- 
brochenen bzw. durch Steckenbleiben eines Bissens Kehlkopfein- 
gange oder infolge einer Myokardinsuffizienz bei chronischen Alko- 
holikern oder durch Gehirnblutung, Angina pectoris, usw. 

Noch dazu wurde die Zahl der akuten letalen Alkoholvergiftungen 
deshalb ungenau abgeschätzt, weil die Diagnose der akuten Alkohol- 
vergiftung überhaupt nur auf Grund unsicherer klinischer Erschei- 
nungen oder sich ungenügender pathologisch-anatomischer Befunde 
gestellt wurde, ohne Jie Richtigkeit und den Grad der Trunkenheit 
gleichzeitig durch sichere toxikologische, chemische oder physika- 
lische Untersuchungen bestätigen. 

unserem gerichtsmedizinischen Institut mit durchschnittlich 
450 gerichtsmedizinischen Obduktionen jährlich wurde schon dezen- 
nienlang zum Nachweis der akuten Alkoholvergiftung überhaupt, neben 


den klinischen Symptomen und pathologisch-anatomischen Untersu- 
chungen, noch die chemische quantitative Alkoholbestimmung nach 
dem Verfahren von Nicloux herangezogen und regelmäßig, bei allen 
Todesfällen mit Verdacht einer Alkoholbeeinflussung, durchgeführt. 
wurden, neben anderen, immer der Mageninhalt, das Blut, das Gehirn 
und der Harn der obduzierten Leichen auf Alkohol untersucht. Dabei 
sich nun, daß bei Todesfällen, insbesondere infolge Unfalles, 
Selbstmordes und Tötung wie auch bei plötzlichen Todesfällen aus 
natürlichen Ursachen häufig, und zwar mehr als 10% aller solchen 
Fälle, eine schwächere oder stärkere Trunkenheit vorlag, daß aber 
doch allen diesen Fällen der Tod nicht durch die akute letale Alko- 
holvergiftung erfolgte. Gegenteil, eben durch diese toxikologische 
Alkoholbestimmung den Leichen wurde festgestellt, daß der Tod 
direkt und ausschließlich infolge akuter Alkoholvergiftung geradezu 
ein seltenes Ereignis ist, Verhältnis dem auch bei uns stark 
und allgemein verbreiteten Alkoholmißbrauch. den letzten zehn 
Tätigkeitsjahren unseres Institutes wurden nämlich nur Fälle ge- 
funden, gleicher Zeit chemisch einwandfrei bewiesen und patho- 
logisch-anatomisch zweifellos bestätigt werden konnte, daß der Tod 
einzig und unmittelbar durch akute Alkoholvergiftung eingetreten war. 
Und zwar erfolgte die tödliche Alkoholvergiftung bei sechzehn Erwach- 
wachsenen infolge übermäßigen Genusses und bei einem dreijährigen 
Kinde aus der Fahrlässigkeit der Eltern. 

Ebenso wird die tödliche Dosis bei akuten Äthyl- 
alkoholvergiftungender Erwachsenen, selbst auf 
der quantitativen Alkoholbestimmungen Leichenblute, der Lite- 
ratur sowohl der toxikologischen als auch gerichtsmedizinischen 
verschieden angegeben. Und zwar ist auffallend, daß die einen 
Autoren die tödliche Alkoholdosis Leichenblute, sei allge- 
meinen oder speziellen, bedeutend, sogar zwei bis dreimal niedriger 
als andere Autoren anführen. Während Straub Franz 
Jungmichel Remund Widmark und 
Fr. Schwarz 4—5 des Athylalkohols Leichenblute ihrer Fälle 
ermittelt haben, bezeichnen die letale Alkoholkonzentration Blute 
Alkoholvergifteter: Zangger mit und sogar mit 
Balthazard mit Gelma und Simonin mit 
und Kohn-Abrest mit Demnach konnte Kohn-Ab- 
rest mit Recht behaupten, daß die letalen Dosen bei akuten Alkohol- 
vergiftungen ,,infiniment variables“ sind. 

Aus diesem Grunde war nicht ohne Interesse, unsere Vergif- 
tungsfälle Erwachsener bezüglich der tödlichen Alkoholdosis prüfen. 
Dies mehr, weil schon unsere große und einheitliche Unter- 
suchungszahl gegenüber den verschiedenartigen Einzelbestimmungen 
anderer Autoren einen besonderen Vorteil darstellte und maßgebendere 
Schlußfolgerungen zuließ, als auch deshalb, weil die von uns festge- 
stellten letalen Alkoholdosen Leichenblute sich, wie einleitend er- 
läutert wurde, nur auf jene Todesfälle beziehen, bei denen die akute 
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toxische Alkoholwirkung als direkte und ausschließliche Todesursache 
anzusprechen ist. 

Bevor nun die gefundenen Alkoholmengen Blute unserer ein- 
zelnen Fälle angeführt werden, seien einige kurze Erklärungen voraus- 
geschickt. Unser Untersuchungsmaterial bestand ausschließlich aus 
frischen Leichen, die gewöhnlich 4—20 Stunden nach dem Tode ob- 
duziert und deren Blutproben gleich darauf chemisch quantitativ nach 
der Niclouxschen Methode untersucht wurden. Weiter konnten 
wir sowohl anamnestisch erfahren als auch pathologisch-anatomisch 
bestätigen, daß alle akut und tödlich durch Alkohol Vergifteten durch- 
wegs Alkoholiker und ausnahmslos Branntweintrinker waren. Nähere 
Verhältnisse zeigt nachstehende Tabelle: 


Alko- Alko- 


weiblich 
weiblich 
männlich 


weiblich 
männlich 


Aus der beigelegten Tabelle geht hervor: daß sich mit Ausnahme 
des Falles bei allen unseren Fällen der akuten tödlichen Äthylalko- 
holvergiftungen die chemisch nachgewiesene Alkoholkonzentration 
Leichenblute gewöhnlich zwischen 5,19 bis bewegte und 
durchschnittlich betrug. Somit stimmen die letalen Dosen 
unserer Fälle der akuten Alkoholvergiftungen überein mit den höheren 
letalen Alkoholdosen, wie sie vonZangger,Balthazard,Gelma 
und Simonin sowie Kohn-Abrest genannt wurden. Wenn man 
nun Betracht zieht, daß der Alkoholgehalt des Leichenblutes bald 
nach dem Tode eine fortwährende Verminderung infolge der Alkohol- 
verdunstung und der den Geweben weiter stattfindenden postmor- 
talen Oxydationsprozesse erfährt, folglich, daß die Alkoholkonzentra- 
tion Blute Augenblicke des Todes jedenfalls größer ist als 
Zeitpunkte der chemischen Alkoholbestimmung, dann kann man ohne 
weiteres annehmen, daß die sowohl von vorgenannten Autoren als 
auch von uns festgestellten Alkoholmengen Leichenblute eigentlich 
die minimalen letalen Dosen darstellen. 

Endlich bleibt noch die Frage manberechtigt 
schon alleinausdemErgebnissedertoxikologischen 
Bestimmung, sogar eines höheren, beispielsweise über 
steigenden, 
akute tödliche Äthylalkoholvergiftung diagno- 
stizieren? Diese Frage muß aus mehreren Gründen verneint 
Erstens deswegen, weil nicht selten auch der Alkoholgehalt 


männlich 5,19 4,68 
53 ” 13,32 16 45 »” 11,44 


des Leichenblutes von Personen, die zweifellos direkt und ausschließ- 
lich akuter Alkoholvergiftung starben, allgemeinen auffällig 
niedrig und speziell beträchtlich unter war, wie dies die Fälle 
von Straub, Franz, Jungmichel, Remund, Widmark 
und Fr. Schwarz und auch unser Fall beweisen. Zweitens des- 
halb, weil man, wie unsere Äthylalkoholbestimmungen Leichenblute 
häufiger der Selbstmörder und Unfallbetroffenen und seltener der 
plötzlich aus natürlichen Ursachen Verstorbenen oder sogar vorsätz- 
lich Getöteten zeigen, Alkoholkonzentrationen von bis 
8,69 finden kann. Wir konnten unserem Leichenmaterial nicht 
weniger als solcher Fälle ausfindig machen, bei denen die be- 
stehende Trunkenheit wahrscheinlich nicht belanglos für das Zustande- 
kommen des Unfalles, Selbstmordes, der Tötung oder plötzlichen Todes 
war, aber die Todesursache eine ganz andere als die gleichzeitige 
Berauschung war. Drittens aus dem Grunde, weil sogar Blute alko- 
holisierter Lebender, seien von einem Unfall Betroffene oder bei 
Schlägereien Verwundete (wie wir Fällen aus der chirurgischen 
Klinik), oder seien nicht tödlich Alkoholvergiftete (wie wir Fäl- 
len aus der internen Klinik konstatieren konnten), ein Alkoholgehalt 
zwischen vorhanden war. Das heißt, auch eine Alko- 
holkonzentration Blute, sei der Leichen oder der Lebenden, über 
und sogar über dürfte man ipso facto nicht ohne weiteres 
als unbedingt tödliche Äthylalkoholdosis ansprechen. 

Daraus geht nun offenbar hervor, daß man bloß aus dem quanti- 
tativen toxikologischen Nachweis eines Alkoholgehaltes des Leichen- 
blutes, auch einer Höhe von über nicht auf eine akute tödliche 
Äthylalkoholvergiftung schließen kann. Eine solche Diagnose dürfte 
man nur dann stellen, wenn sich diesbezüglichen Fällen durch eine 
gleichzeitig vorgenommene pathologisch-anatomische Untersuchung 
keine andere Todesursache beweisen lassen kann. Mit anderen Worten: 
die Feststellung einer akuten tödlichen Äthylalkoholvergiftung Ob- 
duktiontische bleibt auch bei Vornahme der chemischen quantitativen 
Alkoholbestimmung eine Diagnose per exclusionem. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. 
(Jugoslawien), Gerichtsmedizin. Institut der Univ. 


Medizinale 
Von Herbert 


hat (1934) 284 gewerbliche Trichloräthylen-Vergiftungen mit 
Todesfällen zusammengestellt. Demgegenüber ist der Literatur nur eine 
giftung bei therapeutischer Anwendung Dabei handelte sich eine 
34jährige morphin- und äthersüchtige Frau, der vom Zahnarzt gegen Neuralgien 
Trichloräthylen verschrieben wurde. Das Mittel wurde nach Beseitigung der Neural- 
gien Mengen bis täglich weitergenommen. Die Vergiftungserscheinungen 
bestanden Tremor, Nausea, Willensschwäche, starken Stimmungsschwankungen 
und leichtem Delirium. Sie verschwanden nach dem Absetzen des Mittels rasch. 
Verf. beobachtete weitere Fälle von medizinaler Trichloräthylen-Vergiftung. 


Einem 52jährigen Mann war vor Jahren vom Arzt Trichlor- 
äthylen gegen schon längere Zeit bestehende Trigeminusneuralgien verschrie- 
ben worden. Der Kranke hatte allmählich die Dosen gesteigert. Etwa Tage 
vor der Krankenhausaufnahme traten Schmerzen Schultern, Ellbogen, 
Knien und Beinen auf, die als Zeichen einer Erkältung gedeutet wurden, ob- 
wohl dafür keine Anhaltspunkte vorlagen. Der Mann steigerte die Dosen wei- 
ter und zwar soll nach den Aussagen seiner Umgebung den letzten 
Tagen 120 inhaliert haben. wurde schläfrig und gleichgültig. Die 
Aussprache wurde undeutlich. Die richtigen Worte mußten mühsam gesucht 
werden. der Mann weiterhin beim Stehen unsicher wurde und schwankte, 
‚wurde der Zustand von seiner Frau als eine Art Trunkenheit geschildert. Die 
rasche Verschlimmerung der Erscheinungen machte eine Überführung ins 
Krankenhaus notwendig. 

Hier war der erste Eindruck der eines katatonen Stupors. Der Kranke 
konnte ohne Hilfe kaum stehen und schlief alleingelassen sofort ein. Seine Be- 
wegungen waren träge und ungenau. Bei der neurologischen Untersuchung, 
die durch die Teilnahmslosigkeit des Mannes sehr erschwert war, wurde nichts 
Pathologisches gefunden. Die psychiatrische Untersuchung ergab als hervor- 
stechendstes Merkmal eine stark eingeschränkte Konzentrationsfähigkeit. Der 
Kranke war über Ort und Zeit desorientiert. zeigte ferner eine gewisse 
Aphasie und Dysarthrie. Die Möglichkeit der Encephalitis und der Bromid- 
Vergiftung konnten ausgeschlossen werden. Die internistische Untersuchung 
ergab normale Befunde. 

Das Trichloräthylen wurde sofort abgesetzt. Das Ergebnis war eine sehr 
rasche Besserung des Zustandes. Nach Tagen war der Kranke bei vollem 
Bewußtsein. klagte zunächst über Taubheit des Gesichts, für die objektiv 
keine Grundlage ermittelt werden konnte. Leichte Schmerzen der rechten 
Originaltitel: Trichloroethylene Intoxication. 

Hamilton; Industrial Toxicology, New York, Harper Brothers 1934, 
Zulkis; Rundschau 88, 524. 1924. 
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Gesichtsseite konnten durch gelegentliche kleine Aspirindosen beseitigt wer- 
den. Nach Wochen war der Mann bis auf geringe Schwäche, Nervosität 
und Unterernährung völlig gesund. Eine Untersuchung nach Monaten er- 
gab keinerlei Folgezustände der Vergiftung. 


Fall2: Bei einer 52jährigen Frau mit Neuralgien der rechten Unter- 
kieferseite und der Zunge wurde, nachdem sich Trichloräthylen der 
üblichen Dosierung als unwirksam erwiesen hatte, eine teilweise Durchtren- 
nung des Trigeminus der Gegend des Pons vorgenommen. die Operation 
ohne Erfolg blieb, wurde noch ein Versuch mit Trichloräthylen gemacht und 
zwar sollte die Frau dreimal täglich Tropfen inhalieren. Sie beschaffte 
sich durch den Großhandel eine größere Menge und inhalierte häufiger stei- 
gende Mengen aus einem Tuch. Dabei soll sie innerhalb einiger Tage 180 
verbraucht haben. Die Folge war eine Psychose mit Halluzinationen 
und auffallender Veränderung der sonst sehr ruhigen Persönlichkeit. ging: 
sie Tage der Krankenhausaufnahme Hause allein eine Treppe zum 
Speisezimmer hinunter und begann einen Schinken verschlingen. Als die 
dazukommenden Angehörigen sie zur Rede stellten, antwortete sie mit Brum- 
men und eigenartigen Lauten. Ihre Gebärden waren furchterregend, daß 
ihr gelang, den ganzen Schinken herunterzuwürgen. Dann bewegte sie sich 
halb gehend, halb kriechend die Treppe wieder hinauf, fiel oben beim Ver- 
such sich aufzurichten zurück und brach sich einen Lendenwirbel. Kran- 
kenhaus verschwanden nach dem sofortigen Absetzen des Trichloräthylens 
die Erscheinungen rasch und ohne Folgezustände. Auffallenderweise kehrte 
auch die Neuralgie nicht wieder. 


Besprechung: Trotzdem sich zum Teil langdauernde Auf- 
nahme großer Mengen handelt, sind die von Zulkis beschriebene und die vom 
Verf. beobachteten medizinalen Vergiftungen von den gewerblichen Vergif- 
tungen außerordentlich verschieden. Außer Symptomen, die der medizinalen 
und der gewerblichen Trichloräthylen-Vergiftung gemeinsam sind, kommen 
bei der gewerblichen Vergiftung folgende vor: Cerebrale Störungen durch 
Kapillarschädigung, epileptiforme Krämpfe, Hornhautanästhesie und schmerz- 
lose Keratitis, Linsenschwellung, Opticusneuritis und Opticusatrophie, An- 
ästhesie Trigeminusgebiet, Trigeminuslähmung, trophische Veränderungen 
mit Zahnverlust, anhaltende Gehörstörungen und fortschreitender Sprachver- 
lust. bei der Verwendung des Trichloräthylens als chirurgisches Nar- 
kotikum etwa 300 derartige Erscheinungen ebenfalls nicht beob- 
achtet worden sind, schließt sich der Verf. der Ansicht an, daß bei den Ver- 
giftungen der Industrie Begleitsubstanzen des Trichloräthylens den tech- 
nischen Produkten eine Rolle spielen. 


Striker, Goldblatt, Warm, Jackson; Anaesth. Analg. 18, 68. 
1935. 


Ausführlicher Bericht: Amer. Med. Assoc. 106, 1652 (1936). 
Referent: Vollmer, Breslau. 
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(Aus der Mediz. Klinik Tartu/Dorpat. Direktor: Prof. 


Tödliche Vergiftung bei Anästhesie der Harnröhre mit Pantocain. 
Von Ernst Masing. 


Ein 28jähriger Militärinstrukteur erkrankt Juli 1934 Nieren- 
beckenentzündung links. Laufe des folgenden Halbjahres muß 
mehrfach wegen Fieberanfällen und Schmerzen der Seite seinen 
Dienst aussetzen. 


Vom 10. 28. liegt der Mediz. Klinik; hier 
wird dem kräftigen, schweren Manne eine Pyurie von links 
mit Kolibazillen festgestellt; rechts nur einige Leukozyten. der 
ersten Woche steile Temperaturanstiege bis 40,0, später fast nor- 
male Temperatur, nur durch Autovakzineeinspritzungen vorüberge- 
hend erhöht. Abgesehen von Autovakzine erhielt der Patient noch 
ganzen 195 cm? Amphotropinlösung und Urotropin intra- 
venös. Euphorie bis zum 35; dann wieder Schüttelfröste. 
Wiederaufnahme 16. die Indikation für die Nephrectomie 
sichern (wegen der zweifelhaften rechten Niere) soll noch ein- 
mal kystoskopiert werden. 18. Temperatur 39,0—40,0; Uhr 
abends werden zwecks Anaesthesie cm? einer (!) Pantocainlösung 
die Harnröhre gespritzt, wobei kräftiger Gegendruck fühlbar ist 
und ein beträchtlicher Teil der Flüssigkeit wieder zurückfließt; darauf 
werden noch 2—3 cm? derselben Lösung nachgespritzt. Das Kysto- 
skop verfängt sich bei der Einführung der anscheinend verengten 
hinteren Harnröhre ziemlich fest und muß zurückgezogen werden; 
erscheinen ein paar Blut, Metallsonden :18 (Charr.) 
gehen jedoch nach Überwindung eines leichten Widerstandes glatt 
die Blase hinein. Die Kystoskopie wird aufgeschoben. Nachher 
erhält der Patient noch 0,1 Amidopyrin und mgr Dilaudid innerlich. 

Stunden später findet der wachehabende Arzt ihn blaß und 
mit Schweiß bedeckt; Puls weich, 120 m.; zittert heftig wie 
Schüttelfrost und scheint auch Zuckungen der Arme und Beine 
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haben; ist nicht ganz klar, duzt den Arzt. Warme Beutel scheinen 
helfen; nach Minuten ist viel wohler. Morgen des 19. 
ist die Temperatur 36,0, Puls 70; auf Wunsch des Patienten soll noch 
ein Versuch gemacht werden kystoskopieren. Vorher erhält ein 
Zäpfchen Pantopon (0,01) und 0,04 Papaverin. Wie Vortage wer- 
den etwa cm? derselben (!) Pantocainlösung die Harnröhre 
gespritzt, diesmalohne Gegendruck; ein Teil fließt zurück, darauf wer- 
den noch 2—3 cm? nachgespritzt und die Penisklemme angesetzt. 

Nach wenigen Minuten wird das vorher blasse Gesicht plötzlich 
rot; der Kranke fühlt sich hat zunächst noch normalen 
Puls. Gleich darauf werden die Lidspalten weit; Zuckungen der Beine, 
der Hände, des Kopfes; endlich zuckt der ganze Körper kurz und ruck- 
weise. Das Gesicht wird blau, der Unterkiefer zuckt wie epilep- 
tischen Anfall; beißt einige Mal die Unterlippe; Pupillen mittel- 
weit, lichtstarr, der Puls nicht mehr fühlen. Nach ein bis zwei 
Minuten lassen Zuckungen nach. Zungenhalter, künstliche Atmung. 
den nächsten Minuten noch einige finale, tiefe Atemzüge spontan. 
Fünf Minuten nach Beginn der Katastrophe wird durch die eröffnete 
cubitalis ein Ureterenkatheter bis zur Cava vorgeschoben und 
Adrenalinlösung eingespritzt. Nach Ysstündiger künstlicher At- 
mung treten Totenflecke der Kreuzgegend auf. Die Haut war 
dauernd trocken, auch auf der Stirn. 

Obduction 20. März. (Dozent Rooks.) Fibröse Verwach- 
sungen der Pleurahöhle; subepikardiale und subpleurale Blutun- 
gen. Geringe Schwellung der Milz. Hufeisenniere, deren linke Hälfte 
eine Reihe von Eiterherden bis Haselnußgröße enthält; der rech- 
ten Hälfte nur einige kleinere. Schleimhaut der Harnröhre gerötet, 
ohne mit bloßem Auge sichtbare Verletzungen; periurethral hin- 
teren Teil, jedoch vor der pars membranacea, blutige Infarzierung mit 

nerklicher Verengerung des Lumens der Harnröhre; mikrosko- 
pisch fehlt dieser Stelle das Epithel streckenweise; die periu- 
rethralen Blutaustritte enthalten zwei Stellen anscheinend frische, 
einer Stelle nur undeutlich erkennbare Blutkörperchen. 

Blasenschleimhaut ohne Besonderheit. den übrigen Organen 
nichts von Belang. Nirgends Anzeichen einer Luftembolie 

Folgende Umstände sind bedeutsam für den tödlichen Ausgang: 

Die zur Anaesthesie verwendete Pantocainlösung erwies sich bei 
nachträglicher Untersuchung als richtig 2%. Die gleiche Lösung war 


Die Überlassung des hier auszugsweise wiedergegebenen Protokolls verdanke 
ich Herrn Doz. Rooks. 
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früher bei demselben Kranken und zahlreichen anderen zur Anae- 
sthesierung der Harnréhre ohne irgendwelche iible Folgen angewandt 
worden. Die herstellende Firma gab 1934 an, daß zur 
Anaesthesie der Harnwege eine Pantocainlösung, eine 
nur fiir die Rachenschleimhaut benutzen sei; neuerdings empfiehlt 
sie für die Harnwege noch schwächere Konzentrationen, 0,1—0,2%. 
Unser Versehen kam dadurch zustande, daß früher zum gleichen Zweck 
eine Cocainlösung benutzt wurde und neuerdings ohne genügende 
Vergewisserung über die für die Harnwege zulässige Stärke auf eine 
gleichstarke Pantocainlösung übergegangen wurde. 

Bei der gewöhnlichen Kystoskopie wird nach Einführung des 
Instruments die Blase mehrfach gespült und damit der die Blase ge- 
langte Teil des Betäubungsmittels wieder herausbefördert. vor- 
liegenden Fall unterblieb 18. März nach der Anaesthesie die Ein- 
führung des Kystoskops und die Spülung; dadurch konnte das der 
Blase befindliche Pantocain resorbiert werden und hat wohl den nach 
342 Stunden einsetzenden, zuerst als Fieberparoxysmus gedeuteten 
Vergiftungserscheinungen beigetragen. 

Die tödliche Anaesthesie 19. März geschah Stunden nach 
der vorhergehenden. Wie schnell Pantocain Körper entgiftet wird, 
ist mir nicht bekannt; für Percain hat aber Freund eine sehr lang- 
same Entgiftung wahrscheinlich gemacht (siehe auch Eichler, diese 
Sammlung. Bd. 197). 

liegt somit nahe anzunehmen, daß zur Zeit der tödlichen Ein- 
spritzung noch wirksame Mengen des Giftes vom Vortage Körper 
vorhanden waren. 

Todestage hat der Patient ganzen etwa 0,18 Pantocain 
die Harnröhre bekommen; etwa der Lösung ist wieder herausge- 
flossen; Körper verblieben somit 0,12 oder 1,6 pro Kilo, 
wovon sicher ein Teil nicht resorbiert worden ist. Zusammen mit der 
Vortage gegebenen annähernd gleich großen Menge sind 
Höchstfalle 0,24 Pantocain, 3,2 pro Kilo, Körper verblieben, 
eine unzulässig hohe, aber auch bei vollständiger Resorption nicht 
durchaus tödliche Dosis. Zur Infiltrationsanaesthesie hält die herstel- 
lende Firma für zulässig, 0,2 Pantocain (in 200 cm?) einzuspritzen. 

Wenn aber die Einspritzung 19. März schnell tödlich 
wirkte, liegt das wohl daran, daß die Schleimhaut der Harnröhre 
nicht mehr intakt war. Unter diesen Umständen wird die eingespritzte 
Flüssigkeit offenbar wie besonders Praetorius! und Hen- 


Urol., Bd.20, 43—58 (1926). 


—— 
— 


driock! betonen die submukösen Venenplexus hineingedrückt, 
die Oberflächenanaesthesie also einer intravenösen Einspritzung. 

War auch unserem Fall ein Riß der Schleimhaut mit bloßem 
Auge autoptisch nicht sehen, spricht doch die periurethrale Blu- 
tung deutlich für eine stumpfe Verletzung und die fehlende Epithel- 
schicht der Harnröhre dieser Stelle für die Möglichkeit eines leich- 
ten Durchtritts des Giftes den Kreislauf. 


Dtsch. med. Wsch. 1933, 171. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Masing, Med. Klinik 
der Universität Tartu (Dorpat), Estland. 
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(Aus der II. Abteilung fiir interne Medizin des Horthy Miklés Kommu- 
nalspitals, Budapest. Leitender Oberarzt: Balazs, Dozent.) 


Subkutane Morphin-Vergiftung 
(Selbstmordversuch). 


Von Péter Varga. 


Die 52jahrige Hebamme wurde aus dem benachbarten Fried- 
hof wegen des Verdachtes einer Vergiftung von den freiw. Rettern 
bewußtlosem Zustand auf unsere Abteilung gebracht. der Tasche 
der Kranken befand sich u.a. ein fassendes und 
eine cm? Rekordspritze mit Nadel. Die Aufnahme erfolgte abends 
Uhr bei vollständiger Bewußtlosigkeit der Kranken. Das Gesicht 
ist blaß, Reflexe erloschen, die Pupillen sind auf Stecknadelkopfgröße 
verengt, cornealer Reflex fehlt. Puls rhythmisch, genügend voll, be- 
schleunigt, 96/Min. Atmung oberflächlich, kaum wahrnehmbar, zeit- 
weise Atemstillstand. Gliedmaßen, Lippen, Nägel zyanotisch. Die Haut 
fühlt sich kühl und ist mit Schweiß bedeckt. Temp. 37,2° Blut- 
druck RR. Aus der Blase ist mittels Katheter 250 cm? Urin 
abzulassen, der reichlich Eiweiß enthält. Herztöne rein. mittleren 
Drittel des rechten Oberschenkels ist ein ca. fünfmarkstückgroßes, 
erhabenes Gebiet sehen (Quaddel), mit einem Nadelstich der Mitte. 

Die Erscheinungen eine Morphinvergiftung hin, die Be- 
schäftigung, die Rekordspritze der Tasche, ließen den Verdacht einer 
subkutanen Vergiftung aufkommen. Wir leiteten die Therapie beide 
Richtungen ein. Der rechte Schenkel wurde mit einem Gummischlauch 
der Inguinalgegend abgeschnürt, die Aufsaugung des sich noch 
Gewebe befindlichen Giftes verhindern. werden Lobelin, 
Ephedrin v., 2mgr Atropin, Coffein c., Icoral und Kohlensäure- 
einatmungen angewendet. Das infiltrierte Gebiet wird eröffnet, wobei 
sich dort ödematöses Gewebe vorfindet, welches wir kräftig ausbluten 
lassen, worauf die Wunde mit einem leichten Verband bedeckt wird. 
Magen-Darmwaschungen, erneute Kohlensäureeinatmungen. läßt 
sich aber weder der Atmung noch Allgemeinbefinden eine Besse- 
rung sehen. Wir verabreichen wieder Lobelin, Cardiazol und Coffein, 
ohne daß eine Besserung verzeichnen wäre. Die Atmung wird 
immer abgerissener, längere Atempausen setzen ein. Wir wenden 
künstliche Atmung, Kohlensäureeinatmungen und Icoral an. Nach 
10—15 Min. setzt die Atmung ein, die Zyanose schwindet, der Puls- 


schlag wird rhythmiscl., die Atmung immer regelmäßiger, der Zu- 
stand bessert sich zusehends. Stunden nach der Einlieferung treten 
vorerst unwillkürliche Bewegungen auf, das Bewußtsein erwacht, die 
Sprache kehrt wieder. folgenden Tag ist die Atmung und Herz- 
normal, Temp. 37,2° die Kranke ist aber noch somnolent. 
Tag weicht auch die Benommenheit und die Kranke fühlt sich 
ganz wohl und gibt auf unsere Fragen an, daß sie selbstmörderischer 
Absicht Uhr cm? einer Morphinlösung (1,0 Morphin) sich 
unter die Haut des rechten Oberschenkels gespritzt hätte. Tag 
verläßt sie geheilt die Abteilung. 

Zusammenfassung: Die subcutan verabreichte Morphinmenge be- 
trug unserem Falle 1,0 also das der mittl. tödlichen 
Gabe. Bei parenteraler Verabreichung ist die tödliche Morphingabe 
niedriger als bei peroraler, wegen der beschleunigten Aufsaugung. 
Die Vergiftungserscheinungen waren für Morphin bezeichnend. Die 
schnelle, erfolgreiche Heilung, der großen Giftgabe zum Trotz, ist 
dem verdanken, daß die genaue Untersuchung der Selbstmord- 
kandidatin die subcutane Einverleibung des Giftes wahrscheinlich 
machte und dem weiteren Aufsaugen desselben durch die Abschnürung 
des Oberschenkels und die Eröffnung der Injektionsstelle ein Ein- 
halt geboten wurde. Dieser Eingriff war unserem Fall lebens- 
rettend. Bei Morphinvergiftung sind Personen, welche mit dem Um- 
gang mit der Injektionsspritze vertraut sind, Ärzte, Apotheker, Mor- 
phinisten, Hebammen, Pfleger, Pflegerinnen usw., auf eine subcutane 
Vergiftung immer verdächtig und darum ist die Haut besonders sorg- 
fältig untersuchen. Neben der Abschnürung des Gliedes ist die 
Eröffnung der vermeintlichen Injektionsstelle, selbst einige Stunden 
nach der Injektion immer angezeigt. (Siehe 1932. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Péter Varga, Horthy Spi- 
tal, Budapest (Ungarn). 
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Bromid-Vergiftung mit Coma. 
Von Craven jr. und Lancaster. 


Bei einer 59jährigen Frau traten den 20. 1935 plötzlich 
Krankheitserscheinungen Form von Ruhelosigkeit, starken Stim- 
mungsschwankungen und schreckhaften Träumen auf. Diese Erschei- 
nungen wurden den nächsten Wochen stärker. Außerdem wurde 
über Sehstörungen und Gedächtnisschwäche geklagt. Die Familien- 
angehörigen beobachteten bei der Kranken zunehmende Schwäche, 
Ataxie und steigendes Schlafbediirfnis. Die Sprache wurde unrein, 
das Gesicht ausdruckslos. 11. hatte sich der Zustand bis zum 
tiefen Stupor gesteigert. Die Frau lag dann vom 11. bis zum 22. 11. 
halbcomatösem Zustand. Dieser war häufig durch Erregungsaus- 
brüche unterbrochen, bei denen die Kranke festgehalten werden mußte. 
Diese Anfälle waren durch furchterregende Halluzinationen der ver- 
schiedensten Art ausgelöst. Besonders häufig bestanden die Erschei- 
nungen gelben, Bett der Kranken krabbelnden Käfern, Poli- 
zeibeamten, die mit Gewehren drohten und undeutlichen Gestalten 
den Wänden und der Decke des Zimmers. Die Nahrung wurde nicht 
freiwillig aufgenommen. Sie bestand geringen Mengen salzarmer 
Flüssigkeit. Gelegentlich wurde Traubenzucker rektal oder intravenös 
gegeben. 

Bei der Untersuchung durch die Verff. 12. 11. lag die schlech- 
testem Ernährungszustand befindliche Frau hochgradigem Stupor. 
Temperatur 37,2°. Puls 120 pro Min. Atmung pro Minute; regel- 
mäßig. Gelegentlich traten klonische Bewegungen der Extremitäten 
und Grimassieren auf. Die Knie befanden sich Zustand einer recht- 
winkligen Kontraktur. Haut und Schleimhäute waren trocken, die 
Zunge dick mit Schleim belegt. Die Pupillen waren stecknadelkopf- 
groß. Der Augenhintergrund zeigte nichts Besonderes. den Armen 
und Beinen waren die Sehnenreflexe bei teigiger Konsistenz der Mus- 
keln gesteigert. Die Bauchdeckenreflexe fehlten. bestand kein 
Patellar- und Fußklonus. Babinsky und Kernig negativ. Blutbild: Ery- 
throzyten 800 000; Hämoglobin 94%; Leukozyten 7400; Differential- 
blutbild normal. Harn fanden sich wenige Leukozyten. Blutharn- 
stoff sonst normalen Liquor wurden 452 
Bromid (44 Milliärquivalente pro 1.) und 449 Chlorid (76,7 Milli- 
äquivalente pro ermittelt. 


1 


Entsprechend diesem Befund wurde 14. 11. eine intensive Koch- 
salztherapie eingeleitet, bei der täglich Kochsalz Kapseln und 
Ringerlösung/4 Std. rektal gegeben wurden. Weiterhin wurde 
versucht, die tägliche Flüssigkeitszufuhr auf Liter steigern. 

Tage nach Beginn dieser Behandlung war die Kranke für Augen- 
blicke ansprechbar. Tage darauf war sie bereits während der meisten 
Tagesstunden bei Bewußtsein. Krankheitserscheinungen bestanden 
noch hochgradige Schwäche, Tremor Mund und Augen und den 
Händen, ferner schreckhafte Träume. Nachdem nach weiterer Behand- 
lung fast völlige Wiederherstellung erzielt war, stellte sich heraus, 
daß noch ein Gedächtnisverlust für etwa Wochen vor dem Einsetzen 
der ersten Vergiftungserscheinungen bestand. 

Die Vergiftung klärte sich dahin auf, daß die Kranke jahrelang 
zeitweilig bei depressiven Zuständen oder bei Erregung eine bromid- 
haltige Spezialität genommen hatte. Als sie dann während der Pflege 
ihrer kranken Tochter Schlaflosigkeit litt, hatte sie den Gebrauch 
des Mittels erheblich gesteigert. Nach dem Einsetzen der Vergiftungs- 
erscheinungen war sie wegen des anfallsweisen Deliriums über längere 
Zeit noch mit 4—6 Bromid täglich behandelt worden. Unterstützend 
wirkte die Zuführung von wenig und salzarmer Nahrung. 

Der wegen der Dauer des Comas, wegen der Erregungserschei- 
nungen, wegen der hohen Bromwerte Liquor und wegen der raschen 
Wiederherstellung bemerkenswerte Vergiftungsfall legt die Notwen- 
digkeit nahe, bei derartigen Erscheinungen auch die Möglichkeit 
einer Bromidvergiftung denken. 


Ausführlicher Bericht in: Amer. Med. Assoc. 106, 1383 (1936). 
Referent: Vollmer, Breslau. 
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Nirvanol bedingte Veränderungen Blutbild. 
(Mit Bericht über eine Nirvanol-Schädigung.) 
Von Ludwig Wechsler. 


Verf. berichtet über seine Erfahrungen mit der Nirvanol-Therapie 
der Chorea minor, auf die unten kurz einzugehen sein wird. Bei der Be- 
handlung von Erkrankungen bei Kindern wurde die folgende 
ernstere Nirvanol-Schädigung mit Exanthem und symptomatischer 
Agranulozytose beobachtet. 

Ein 12jähriges Mädchen hatte seit Wochen stärker werdende 
Unruhe gezeigt. Die Untersuchung ergab mittelschwere 
Chorea minor. Gordon positiv, Czerny negativ. Herzen war ein 
systolisches Geräusch über allen Ostien hören. Das Kind erhielt 
vom 9.1. bis einschließlich 14. zweimal täglich 0,15 Nirvanol. Die 
Blutbefunde zeigt die folgende Tabelle: 


14. trat abends ein zartes Exanthem Stamm auf, das 
15. deutlicher wurde. Die Temperatur stieg 15. und 16. nicht 
über 37,6° an. 16. ließen die choreatischen Bewegungen nach. 
17. erfolgte ein Temperaturanstieg bis 39,8°. Das Exanthem 
breitete sich über den ganzen Körper aus. Bis auf den starken Juck- 
reiz fühlte sich das Kind trotz der hohen Temperaturen während der 
nächsten Tage wohl. Außer dem Exanthem bestanden starke Conjunc- 


Leuko- Stab- Poly- Baso- Mono- 
zyten kernige nophile phile zyten zyten 
8.1. 7250 

6650 

14.1. 5400 

15.1. 6600 

16. 4300 

3900 

2200 

vorm. 

18.1. 2200 

nachm. 

19.1. 3100 

24.1. 3500 

6200 

| 


tivitis und Rétung des Rachens. Die Hauterscheinungen erreichten 
ihren Höhepunkt 18. und hielten mehreren Schüben bis zum 
26. an. 22. wurden zweimal täglich cm? Calcium Egger 
intramuskulär injiziert. Die Temperatur sank mit dem Verschwinden 
des Exanthems 26. normalen Werien. Tage darauf waren 
keine choreatischen Bewegungen mehr festzustellen. Bei der Entlas- 
sung bestanden noch deutliche Pigmentierung der Haut und 
leises systolisches Geräusch über allen Ostien. Bei den Nachunter- 
suchungen war das Kind völlig gesund. Das Blutbild (vgl. Tabelle) 
ergab Beginn des Exanthems eine kurze Vermehrung der Segment- 
kernigen, übrigen zunächst ein langsames, dann ein rapides Absin- 
ken der Leukozytenzahlen. Das Minimum lag 18. nachmittags 
bei 2200 Leukozyten mit 11% Polymorphkernigen. Die rasche Besse- 
rung des Blutbefundes spricht für die Annahme, daß die Prognose der 
symptomatischen Agranulozytose bedeutend besser ist als die der kryp- 
togenetischen. 

Eine gewisse Erklärung für das Auftreten der Vergiftung ergeben 
die sonstigen Erfahrungen des Verf. Die Nirvanol-Behandlung wird 
der Kinderabteilung des Kaiser-Franz-Josef-Spitals Wien nie am- 
bulant durchgeführt. Sie wird spätestens, auch bei ausgebliebener 
Reaktion, 9.—12. Tage beendet. erfahrungsgemäß (verschie- 
dene Autoren) der rapide Leukozytensturz und der starke Anstieg der 
Eosinophilen kurz vor dem Ausbruch des Exanthems erfolgen, wird 
allgemein die Behandlung aufgegeben, wenn die Leukozyten unter 5600 
bis 6000 sinken, bzw. der Prozentsatz der Eosinophilen auf und mehr 
steigt. Das ist allgemeinen 6.—8. Tage der Fall. Bei dieser 
Methode hat zunächst Helmreich bei etwa 100 Kindern keine stärkeren 
Komplikationen beobachtet. Bei den Krankheitsfällen des Verf. 
traten außer bei dem beschriebenen Fall noch 5mal gleichzeitig Exan- 
them und Fieber, nur Exanthem auf. dem beschriebenen Fall 
mit der stärksten Schädigung (starke Blutveränderung, Exanthem und 
Fieber) hätte bei Innehaltung der angegebenen Regel das Nirvanol 
14. also einen Tag früher abgesetzt werden müssen. Die Weiter- 
verabfolgung erfolgte wegen der kurzen Dauer der Behandlung. 


Ausführlicher Bericht: Medizinische Klinik 1936, 640. 
Referent: Vollmer, Breslau. 
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Dinitrophenol-Vergiftung mit Thrombocytopenie, Granulopenie, 
Anämie, Purpura, kompliziert durch Lungenabszeß. 


Von St. Imerman Imerman. 


Seit Hoffman, Butt und Hickey April 1934 über einen Fall von Gra- 
nulopenie nach peroraler Dinitrophenolmedikation berichtet haben, sind bis- 
her weitere derartige Fälle beschrieben. (Hoffmann, Butt und Hickey, 
102, 1213, 1934, Bohn, ebenda 103; 249, 1934, Davidson 
und Shapiro, ebenda 103, 480, 1934, Dameshek und Gargill, 
New England Med. 211, 440, B). Verf. fügen diesen Beobachtungen 
neue Fälle hinzu. 

ersten handelt sich eine Frau, die seit dem Mai 1935 
Rachenentzündung, Schluckbeschwerden, Fieber und allgemeiner Mattig- 
keit erkrankt war. Ihr Zustand wurde immer schlechter und 14. Mai gab 
sie zu, Verlauf des letzten Jahres wiederholt 0,1—0,2g täglich Dinitro- 
phenol .genommen haben, ihr Gewicht vermindern. Die einzige 
Nebenwirkung war starkes Schwitzen. Zwei Wochen vor Beginn ihrer jetzi- 
gen Erkrankung hatte sie 0,1 Dinitrophenol täglich genommen und 3,2 
erzielt. Die anamnestischen Angaben boten nichts Beson- 
deres. Eine Woche vor Einsetzen der ersten Erkrankungserscheinungen trat 
die Regel ein, die ungefähr einen Monat Bei der Aufnahme 
Mai wog sie kg, die Temperatur betrug 101° F., Puls 104/Minute, 
Atmung 24/Minute, Blutdruck 110/90. Die Haut war feucht, blaß, etwas 
klebrig. Tonsillen stark entzündet, ödematös, mit einer grauen Membran be- 
deckt. Weicher Gaumen, Uvula und Pharynx waren ebenfalls entzündet. 
bestand ein geringer schmutzig-rötlicher menstrueller Ausfluß. Perkus- 
sion und Auskultation ergaben keinen krankhaften Befund. 14. Mai be- 
trug die Temperatur 104° Puls Atmung 20/Min., Blutdruck 
100/70. Auf der Haut über Brust und Maxilla zeigten sich purpurartige 
Flecke. Patientin war einem außerordentlich schlechten Zustand. den 
Tonsillen zeigten sich Ulcerationen. Die Blutuntersuchung ergab bei 
3,32 Mill. roten und 900 weißen Blutkörperchen. Neutrophile Polymorph- 
kernige fanden sich überhaupt nicht. Vorhanden waren Eosinophile, 
92,5% reife und 1,5% unreife Lymphozyten. Thrombozyten vermindert. 
Urin Spuren von Eiweiß, vereinzelte Zylinder, einige weiße und rote Blut- 
körperchen. Rachenabstrich fanden sich Kokken und Spirillen. wurde 
die Diagnose Agranulozytenangina gestellt und therapeutisch mit Pentonu- 
cleotin und Leberextrakt begonnen. Vom 14.—19. Mai war die Patientin 
größtenteils nahezu bewußtlos. Die Haut war trocken, spröde, wachsartig, 
die Temperaturen bewegten sich zwischen 103 und F., der Puls zwi- 
schen 126 und 100/Minute. Die kleinen Blutaustritte der Haut verschwan- 
den. Halsbefund unverändert. Temperatur, Puls und Atmung waren vom 
19.—21. Mai normal. 22. setzte ein Temperaturanstieg und Pulsbe- 


schleunigung ein. Die Patientin sah blaß aus, fühlte sich schlecht und bekam 
einen trockenen Husten. 27. wurde eine Bluttransfusion von 350 cm? 
vorgenommen. Vier Stunden später klagte sie über Schmerzen der Gegend 
des rechten Schulterblatts und hustete vermehrt. Fünf Stunden später bestand 
ein mehrstündiger Schockzustand. Die Röntgenaufnahmen vom 28. ließen 
rechten Oberlappen der Lunge eine pneumonische Infiltration erkennen. 
weiteren Verlauf entwickelten sich zwei Abszesse Gesäß und rechten 
Oberschenkel. 18. Juni war röntgenologisch rechten Lungenober- 
lappen ein Abszess nachweisbar, der konservativ behandelt wurde und 
20. Juli nahezu restlos ausgeheilt war. bestand lediglich noch eine Anä- 
mie. Die Therapie und die zahlreichen Laboratoriumsuntersuchungen (Blut 
und Urin) sind gesondert und ausführlich mitgeteilt. 

zweiten Fall handelte sich eine 48jährige Frau, die 10. Juli 
1935 ganz akut erkrankte. Fünf Wochen vorher hatte sie begonnen, Dinitro- 
phenol einzunehmen, eine Gewichtsverminderung erzielen. Sie hatte 
0,1 Dintrophenol viermal täglich eine Woche lang und 0,2 zweimal täg- 
lich vier Wochen lang eingenommen, wobei sich ihr Gewicht von 104 
auf 97,5 verminderte. Als Nebenwirkung hatte sie lediglich ein abnor- 
mes Wärmegefühl und starkes Schwitzen bemerkt. 10. Juli bekam sie 
Halsschmerzen und Schluckbeschwerden, litt unter schwerem Krankheitsge- 
fühl, schwitzte, klagte über Kopfweh, Appetitlosigkeit und Ödeme beiden 
Füßen. Vor Jahren hatte sie Mandelabszess gehabt. Sie war 1922 append- 
ektomiert, 1927 war der Uterus und der linke Eierstock entfernt worden, 
1933 hatte man wegen Gallensteinen die Gallenblase entfernt. Bei der Ein- 
lieferung 11. Juli wog die Frau bei einer Größe von 173 97,6 kg. 
Temperatur 102,8° F., Puls 108/Minute, Atmung 30/Minute, Blutdruck 
144/52. Haut feucht und klebrig. Tonsillen, weicher Gaumen und Rachen 
stark entzündet. Beiderseits geringes Ödem der Füße. Sonst ergab die 
Untersuchung nichts Wesentliches. Blutbild fanden sich 12. Juli 101% 
Hb, 5,6 Mill. rote, 2900 weiße Blutkörperchen. Das Differentialblutbild: 
1600 Übergangsformen und große mononucleäre Zellen. Thrombozytenzahl 
normal. Leichte Polychromasie und basophile Punktierung. wurde die 
gleiche Diagnose wie ersten Fall gestellt und die gleiche Therapie ein- 
geleitet. 14. Juli trat eine plötzliche Besserung auf, 17. war sie 
wieder völlig hergestellt. handelte sich also offensichtlich eine 
toxische Verminderung der Granulozyten. 


Ausführlicher Bericht in: amer. med. Assoc. 106, 1985 (1936). 
Referent: Taeger, München. 


636 


(Aus der II. Abteilung für interne Medizin des Horthy Miklös Kommunal- 
spitals, Budapest.) 
(Leitender Oberarzt: Dr. Gyula Baläzs, Dozent.) 


Tödliche Vergiftung mit Nitrosegasen. 
Von Béla Both. 


Die 43jährige Frau wird 26. Mai 1936 mit Vergiftungser- 
scheinungen auf unsere Abteilung gebracht. Die Kranke gibt an, als Gal- 
vanisator einem Betrieb tätig sein. Arbeitssaal, sich außer 
ihr noch vier Arbeiterinnen aufhielten, standen einige 20—25 Liter fassende, 
rohe konzentrierte Salpetersäure enthaltende Flaschen zwischen Hobelspänen 
Körben. Durch Unvorsichtigkeit brach eine der Flaschen und der Inhalt 
ergoß sich auf den Fußboden, eine größere Menge von Holz- und Metall- 
spänen lag. Als diese mit der Salpetersäure Berührung kamen, ent- 
wickelte sich einigen Sekunden ein dichter, rötlich-brauner Nebel, welcher 
den ganzen Raum erfüllte. Ihre Mitangestellten liefen sofort aus dem Saal, 
sie wollte aber, trotz Mahnung, das Fenster öffnen, was immerhin einige 
Minuten Zeit Anspruch nahm, wobei sie genötigt war, einigemale Atem 
schöpfen. Danach verließ sie auch den Saal. Sofort überkam sie ein 
krampfhafter Hustenanfall, der Erbrechen endete und sie verlor auf kurze 
Zeit die Besinnung. Sie erlangte sie aber bald wieder und fühlte sich, von 
einer kleinen Schwäche abgesehen, ganz wohl. Nach 15—20 Minuten be- 
gann sie Atemnot verspüren, die Lippen bläuten sich und sie begann aber- 
mals husten. Sie wurde Uhr von der freiw. Rettungsgesellschaft 
auf unsere Abteilung gebracht. 

Aufnahmebefund: mittelmäßig entwickelte und ernährte Frau. Die Haut- 
farbe ist blaß, die sichtbaren Schleimhäute und die Nägel schwach zyanotisch. 
Atmung angestrengt, beschleunigt. Häufiger, nicht krampfhafter Husten; der 
entleerte Schleim ist dünnflüssig, schäumig, zitronengelb gefärbt. Auswurf 
sind Nitroverbindungen nachzuweisen. Die untere Lungengrenze ist normal, 
durch Perkussion ist keine Veränderung nachweisbar, finden sich aber 
über der ganzen Lunge reichlich feuchte Herzgrenzen 
normal, Herztöne rein, Puls voll, gut, rhythmisch, Minutenzahl 96. Bewußt- 
sein frei, normale Reflexe. Therapie: Sauerstoffeinatmungen, Natriumkarbo- 
natspray und -injektion i.v., Kalziumchlorid und Exzitantien. Der Zustand 
verschlimmert sich aber fortschreitend. 

Nachmittags Uhr: der Auswurf vermehrt sich. Auf einen handflächen- 
großen Gebiete, über dem hinten-unteren Teil der Lungen ist der Ton etwas 
verkürzt und Krepitation hören. Das Bewußtsein ist etwas benommen, 
der Puls rhythmisch 108/Min. 

Nachmittags Uhr: reichlicher, rötlicher Auswurf. Seitlich über bei- 
den Lungen bis zur Spitze des Schulterblattes reichende Schalldämpfung, 


Bronchialatmung. Puls etwas arhythmisch, 120/Min. Temp. 37,6° Be- 
wußtlosigkeit. Therapeutisch: Sauerstoffatmungen, Digipuratum, Dextrose 
i.v. Aderlaß 300 Coffein, Cardiazol s.c. Der Puls bessert sich vor- 
übergehend, verschlechtert sich aber wieder. 

Nachmittags Uhr: Lungenbefund bleibt. Filiformer, schwacher Puls. 
Vollkommene Therapeutisch werden Coffein und Cardiazol, 
nach Minuten Adrenalin verabreicht. 

Abends Uhr: reichlicher, rötlich-dunkelbrauner Auswurf. Über den 
Lungen Schalldämpfung, Bronchialatmen. Kaum fühlbarer, arhythmischer 
Puls. Gliedmaßen kühl, zyanotisch, periphere Odeme. Therapie: Coffein, 
Cardiazol, Adrenalin. Der Zustand verschlimmert sich weiter und Uhr 
erfolgt der Tod. 

Leichenbefund: schlaffes Herz, Muskulatur trüb geschwollen, linke Kam- 
mer erweitert. Herzklappen Der größte Teil der Lungen luftarm, 
angeschoppt, mit lividen, rötlichen Flecken, welche hinteren Abschnitt 
zusammenfließen. Das Lungengewebe ist überall brüchig. der Schleim- 
haut der großen Bronchien weder Geschwüre noch Blutungen. finden sich 
aber kleine Blutungen Kehlkopf, der Luftröhre und unter dem Lungenfell. 

handelt sich unserem Falle, wie aus der Anamnese, dem Ver- 
lauf der Vergiftung und der Leichenöffnung hervorgeht eine typische, 
sog. Nitrosegasvergiftung. Sie ist Gewerbe, besonders mit Salpe- 
tersäure gearbeitet wird, ziemlich häufig und auch bekannt. Den Anlaß 
bildet meistens der nämliche wie hier mitgeteilt, der Bruch einer Säure- 
flasche, wobei sich der Inhalt ergießt. Wenn nun die Säure mit orga- 
nischen Substanzen (Holz) oder Metallen Berührung kommt, entwickeln 
sich verschiedene Gase (NO, NO,, usw.), die sog. Nitrosegase, welche 
bis jetzt noch nicht ganz geklärter Weise auf die Schleimhaut der At- 
mungswege, der Lungen, eine reizende Wirkung ausüben, Entzündungen, 
Ödeme verursachen und das Hämoglobin Methämoglobin verwandeln. Nach 
Zanger verflüssigen sie, das Blut gelangt, die Kolloide der Zellen. 
Klinisch ist meist zwischen der Vergiftung und den sichtbaren Erscheinungen 
eine gewisse Latenzzeit, oft auch 6—12 Stunden beobachten. Dies war 
unserem Falle nicht beobachten, was seine Erklärung wohl der 
Schwere der Vergiftung findet, waren nur 15—20 Minuten bis den 
schweren Vergiftungserscheinungen verflossen. Wir erwähnen noch, daß 
den vier Arbeiterinnen, welche den Raum sofort verließen, als die Ent- 
wicklung der rötlich-braunen Gase einsetzte, keine Vergiftungserscheinun- 
gen beobachtet werden konnten. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Béla Both, Horthy Spital, Buda- 
pest (Ungarn). 
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(Aus der II. internen Abteilung des St. Rökus-Spitals, Budapest. 
Vorstand: Dr. Imre Haynal, Dozent.) 


Ein Fall von Pyrogallol-Vergiftung. 


Von Ladislaus 


Juni 1935 Uhr abends brachte die Rettungsgesell- 
schaft einen Mann mit Vergiftungserscheinungen unsere Abteilung. 
war bei Bewußtsein. Auf unsere Fragen antwortete er, daß 
eine Stunde vorher Selbstmordabsicht ungefähr Wasser 
gelöstes Pyrogallol eingenommen hatte. 

Bei seiner Aufnahme fühlte der Patient Schwindel, Übelkeit, 
erbricht stark; Gliedmaßen sind kühl; Patient fühlt sich schwach, kraft- 
los, leidet kleineren Erstickungsanfällen. Lippen stark cyanotisch, 
Atmung beschleunigt, schwer. Pupillen mittelmäßig offen, gut rea- 
gierend. Puls beschleunigt, kurzwellig, pr. Minute. Als erste Hilfe- 
leistung: Magenspülung, bzw. Verabreichung von Carbo animalis, Rici- 
nus, cm? Natr. Thiosulfat, Coffein und Kampher; Patient verbringt 
daraufhin die erste Nacht ruhig. 

folgenden Tag nimmt die Cyanose zu, Haut und Bindehaut be- 
ginnen gelb werden. Urin: braunbierfarbig, 1025 spez. Gewicht, 
Säurereagenz; Eiweißgehalt: opalisierend, Niederschlag per Sicht- 
fläche 8—10 rote, 3—4 weiße Blutzellen und durch Gallenfarbstoff 
gefärbtes amorphes Urat. Serumbilirubin: 3,6 mgr Nachmittags 
nimmt die schwere Atmung zu, rote Blutzellen sinken auf 2,600.000, 
Hämoglobin auf 60%. Der Zustand des Kranken verschlimmert sich 
von Minute Minute; wir beschließen deshalb, nach Feststellung 
der Blutgruppe, eine Transfusion. 

Von einem gleichförmigen Spender injizieren wir 500 cm? mit 
Citrat versetztes Blut die Vena Während der Trans- 
fusion bessert sich der Krankheitszustand sichtlich, Cyanose kaum 
wahrnehmbar, Puls voller, Atmung ausgiebig. Eine halbe Stunde darauf 
tritt ein Minuten dauernder Schüttelfrost auf, hernach steigert sich 
die Temperatur bis auf Grad, Allgemeinbefinden befriedigend. 

folgenden Morgen rote Blutzellen 4,380.000, Hämoglobin 96%, 
Färbungsindex 1,1. Urin steigert sich der Eiweißgehalt auf 2%, 
außerdem reichliche Diurese mit ca. 1020 spez. Gewicht, daß wir 
nicht selten 2—3, sogar Liter Urinentleerung wahrnehmen. Icterus 
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nimmt zu, Serumbilirubin steigert sich auf 5,8 mgr%, zugleich über- 
steigt die Leber vier Fingerbreite den rechten Rippenbogen und 
ist auf Berührung sehr empfindlich. 

Juni beginnt der Urin heller werden, Eiweißgehalt wird 
geringer; dagegen aber nehmen die roten Blutzellen bis auf 2,120.000, 
das Hämoglobin bis auf 65% ab; Hämoglobinwert sinkt tags darauf 
unter Beibehaltung der Zahl der roten Blutzellen auf 40%, sehr 
plötzlich. Neuerlicher starker Lufthunger, Allgemeinbefinden ver- 
schlechtert sich; wir injizieren neuerlich 500 cm? Blut wie vorher. 

Tags darauf ist der Urin klar, lichtgelb, enthält weder Krankheits- 
noch Gallenfarbstoff. Gleicherzeit geben wir dem Patienten, bei ent- 
sprechender eiweiß- und fettstoffarmer Diät, täglich 2><2 cm? Cam- 
polon, 2><20 cm? Glycose, Einh. Insulin, nebst den notwen- 
digen Herzstimulantien ein. 

Allgemeinbefinden des Patienten ziemlich schwach, Kopfschmer- 
zen, Schwindelanfälle, Icterus sinkt stark, Serumbilirubin normal. 
Die Zahl der roten Blutzellen zeigt keine Abnahme, sondern bewegt 
sich stets 2,300.000 mit 40% Hämoglobin. Der hochgradige 
Schwächezustand des Patienten, die Kopfschmerzen, die schwere, blu- 
tende Stomatitis, veranlaßt uns zur Feststellung des Nitrogens; deren 
Ergebnis: 176 185 mgr%, 193 mgr%, und schließ- 
lich 233 Chlor des Blutserums dabei normal, Augenbasis un- 
versehrt, Blutdruck 120/60 Hg. 

Wir reichen täglich 2000 Ringerlösung als Hypodermoklysma, 
Eiweiß Fasttagen, worauf reichliche Diurese eintritt, sehr niederi- 
gen Spez.-Gewichtes, Urin enthält keine Krankheitsstoffe. Weil der 
Patient ein jeder Richtung vergrößertes Herz hat, der Spitze 
mit Systole- und Diastolegeräuschen, treten auf Verabreichung der 
Ringerlösung cardiale Decompensationserscheinungen auf, die sich als 
Cyanose, als bis den Knien reichende Unterschenkelödeme, als be- 
schleunigter Puls und als Pulsdefizit äußern. 

Diese Decompensation verschwindet bei Anwendung von Strophan- 
tin nach einer Woche, der Patient nimmt Kräften zu. Nitrogenge- 
halt nimmt von Tag Tag ab, rote Blutzellen und Hämoglobin nehmen 
zu, Appetit gut, Leber überragt nur noch einen Finger den rechten 
Rippenbogen, Galaktosenprobe ergibt positives Ergebnis mit Ga- 
laktosenausscheidung. 

Patient ist beständig auf, Allgemeinbefinden tadellos, rote Blut- 
zellen nehmen infolge der ständigen Campolonverabreichung auf 
3,400.000, Hämoglobin auf 45% und steigern sich bei späterer 
Kontrolle auf 4,300.000, bzw. 68%. 

Der Patient verließ 42. Tage geheilt unsere Abteilung. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Ladislaus Konrädy, 
Rökus körhäz, Budapest (Ungarn). 


(Aus dem Childsspital Wien. Direktor Primarius 
Dr. Adolf Edelmann.) 


Ein geheilter Fall von Fuadin-Vergiftung. 
Von Ernst Hammerschiag. 


Die Jahre 1902 geborene Patientin hatte Jahre 1918 eine 
„Kopfgrippe“ durchgemacht (durch Tage rasende Kopfschmerzen, Fieber, 
Schlafsucht, 1920 eine Stirnhöhleneiterung, 1921 eine Mittel- 
ohrentzündung; nach einer Angina Jahre 1928 sah die Patientin nach ihren 
Angaben ein Schild, das sie betrachtete, der Mitte dunkel und seitlich hell; 
diesem Jahre bemerkte sie zum erstenmal Doppeltsehen, das der Folge- 
zeit immer häufiger auftrat. Die Patientin wurde damals auf der Augen- 
klinik (Prof. Meller), man eine Augenmuskellähmung feststellte, mit 
einer Schwitzkur behandelt. Wegen des Weiterbestehens der Doppelbilder 
suchte sie dann Professor Marburg auf, der sie einer Fuadinkur unterzog. 
Nach der Kur traten Gelenkschmerzen und subfebrile Temperaturen auf. 
Während andere Ärzte diese Erscheinungen als Folge der Fuadin-Injektionen 
auffaßten, hielt sie Professor Marburg für die Folge einer bestehenden 
Tonsillitis. Nach einer vorgenommenen Tonsillektomie schwanden nach eini- 
gen Tagen die Doppelbilder und den nächsten Jahren sah die Patientin 
fast immer normal. Jahre 1929 litt sie Blasenbeschwerden (Brennen 
und Harndrang). Jahre 1930 wurde wegen der wieder auftretenden Dop- 
pelbilder eine zweite Fuadin-Injektionskur durchgeführt, nach der die Patien- 
tin dann ein halbes Jahr gut sah. Dann traten neuerlich Doppelbilder 
die oft bis Wochen anhielten und dann von beschwerdefreien Intervallen 
gefolgt waren. Seit dem Jahre 1933 sah die Patientin fast immer doppelt 
und hatte das Gefühl, mit dem linken Auge greller sehen. wurden 
Laufe der Zeit noch weitere Behandlungsversuche mit Jod, Salipyrin, Chinin, 
Elektrargol mit meist vorübergehendem Erfolg durchgeführt. Februar 
1934 fühlte sich die Patientin sehr müde, Arme und Beine schliefen, beson- 
ders nachts, häufig ein; sie hatte Gelenkschmerzen, Kreuzschmerzen und 
starke Kopfschmerzen. Sie suchte deshalb das Childsspital Bei der 
Untersuchung fand sich eine Ptose des linken Augenlids und eine linksseitige 
Oculomotorius-Parese. Patellar- und Achillessehnenreflexe waren lebhaft, die 
Bauchdeckenreflexe links gut, rechts nicht auslösbar, Oppenheim rechts frag- 
lich, kein Intentionstremor, kein Romberg, keine skandierende Sprache, kein 
Nystagmus, Fundus normal. wurde eine Schmierkur mit grauer Salbe und 
eine Salizylbehandlung durchgeführt und nach Wochen verließ die Patientin 
gebessert das Spital. Sie fühlte sich nach der Entlassung int allgemeinen 
wohl, hatte aber noch zeitweise Doppelbilder. Laufe des folgenden Jahres 
erhielt sie Pernämoninjektionen und neuerlich eine Serie von Fuadininjek- 
tionen, auf die sie wieder mit Gelenkschmerzen reagierte. Jahre 1935 litt 
die Patientin Magendrücken, unabhängig von den Mahlzeiten und star- 
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ken Blähungen. wurde deshalb März 1935 eine Röntgenuntersuchung 
der Gallenblase und des Magen-Darmtrakts vorgenommen, die keinen patho- 
logischen Befund ergab. September 1935 wurde wiederum eine Fuadin- 
injektionskur begonnen und zwar bekam die Patientin 6., 9., 11., 13. und 
16. September eine Injektion. Wenige Stunden nach der Injektion 
16. September traten Fieber, Schüttelfrost und starke Schmerzen der 
Kreuzgegend, beiden Schultern und Bauch auf. bestand heftiger 
Stuhldrang, dann trat kaffeesatzartiges Erbrechen auf. Wegen dieses bedroh- 
lichen Zustandes wurde die Patientin selben Tag das Childsspital 
eingeliefert. Bei der Aufnahme machte die Patientin einen schwerkranken 
Eindruck, hatte besonders rechts ein druckempfindliches Abdomen, erbrach 
wiederholt blutige Massen, der Harn war schon makroskopisch blutig. Tem- 
peratur 38.8°, Puls 106, die Lippen leicht zyanotisch. Das für Hirnödem 
charakteristische Edelmann’sche Großzehenphänomen war links, Strümpell 
beiderseits angedeutet. Bauchdeckenreflexe nicht auslösbar, beim Zeigefin- 
ger-Nasenverssuch links Vorbeizeigen, beim Blick nach lateral und gering- 
gradiger beim Blick nach oben und unten Doppelbilder. Beim Blick nach 
links feinschlägiger Horizontalnystagmus. Morphologischer Blutbefund: Ery- 
throzyten 240 000, Sahli 79%, Leukozyten 6300. Differentialzählung: Mye- 
lozyten 1,5%, Metamyelozyten 2,5%, Stabkernige Segmentkernige 
Monozyten 10%, Lymphozyten 90%. Mäßige Anisozytose und Polychro- 
masie, mäßig zahlreiche Mikrozyten, unter 100 Leukozyten Erythroblasten. 
Thrombozyten vereinzelt (ca. 000). 

Therapie: 100 Cebion intravenös, Pernämon forte intramusculär. 
Gegen Abend Aufhören des Blutbrechens. 

17. Sept. Die Patientin befindet sich bedeutend besser, ist subfebril, 
Puls 66, Harn Benzidinprobe negativ, Sediment nur vereinzelte Erythro- 
zyten. Morphologischer Blutbefund: Erythrozyten Sahli 80%, Leu- 
kozyten 12100, Differentialzählung Eosinophile 1%, Stabkernige 
Segmentkernige Monozyten 3%, Lymphozyten 15%. Mäßige Aniso- 
zytose und Polychromasie, Thrombozyten Therapie: 100 Cebion 
intravenös. 

18. Sept. Subjektives Wohlbefinden. Doppelbilder wieder stärker, neuro- 
logischer Befund (Dozent Hoff): Parese beider Abduktoren, Parese der Heber, 
leichte Parese der Senker. Morphologischer Blutbefund: Erythrozyten 
4340000, Leukozyten 7500, Differentialzählung Eosinophile 1%, Baso- 
phile 3%, Stabkernige 30%, Segmentkernige Monozyten Lympho- 
zyten Reizformen 1%. Mäßige Anisozytose, Polychromasie und baso- 
phile Punktierung. Geringe Poikilozytose, Thrombozyten Therapie 
Pernämon forte 

19. Sept. Auftreten eines Herpes labialis, besonders rechts, auch leichte 
Hypästhesie Gebiet des rechten Trigeminus (dritter Ast). Harn: Auch 
Sediment keine Erythrozyten. 

21. Sept. Andauerndes Wohlbefinden. Morphologischer Blutbefund: Ery- 
throzyten 4020000, Sahli 76%, Leukozyten 7200, Differentialzählung: 
Eosinophile 1%, Stabkernige 1%, Segmentkernige 62%, Monozyten 3%, 
Lymphozyten 33%, Thrombozyten 196 000. 

23. Sept. Wohlbefinden, noch immer subfebril, Therapie: Pernämon 
forte intramusculär. 

24. Sept. Temperatur unter 37, Ptose des linken Augenlides. 

26. Sept. Patientin verläßt das Bett. Intracutane Quaddeln mit Fuadin 
verschiedenen Verdünnungen ergeben weder bei der Patientin, noch bei 
einer Kontrollperson eine Hautreaktion. Morphologischer Blutbefund: Ery- 
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throzyten 4290000, Differentialzählung: Eosinophile 2%, Segmentkernige 
71%, Monozyten 4%, Lymphozyten 23%. Mäßige Anisozytose und Poly- 
vereinzelt Poikilozyten und basophil Punktierte. Thrombozyten 
416 000. 

27. Sept. Die Patientin verläßt bei subjektivem Wohlbefinden das Spital, 
die Ptose des linken Augenlides geringer, die Parese der Augenmuskeln be- 
steht noch weiter. 


Zusammenfassend also handelt sich eine 33jährige Patientin, die 
Jahre 1918 eine Erkrankung durchmachte, die nach ihrer 
wahrscheinlich eine Encephalitis war. Zehn Jahre später, vielleicht Zu- 
sammenhang mit einer Angina, traten Doppelbilder auf, die Laufe der 
nächsten Jahre verschieden großen Intervallen rezidivierten. Von einigen 
Ärzten wurde die Diagnose: Oligosymptomatische multiple Sklerose gestellt, 
besteht aber auch die Möglichkeit, daß sich Spätfolgen einer abge- 
laufenen Encephalitis handelte, deren Auftreten durch interkurrente Infekte 
begünstigt wurde. (Im Sinne einer Arbeit von Erwin Über die 
Bedeutung einer abgelaufenen Encephalitis lethargica für Entstehung und 
symptomatologische Gestaltung cerebraler Prozesse anderer Genese, der 
nachgewiesen wird, daß auch jahrelang nach einer durchgemachten Ence- 
phalitis Anschluß infektiöse Erkrankungen neurologische Symptome 
auftreten können, die von dem Autor als Folgen einer erworbenen lokalen 
Vulnerabilität Gehirn aufgefaßt werden.) wurden sehr viele thera- 
peutische Versuche gemacht, Schwitzkur mit Salicylaten, Jod, Chinin, Elek- 
trargol, graue Salbe, Leberinjéktionen, Fuadin-Injektionskuren (schon wäh- 
rend Kuren waren Gelenkschmerzen aufgetreten). Laufe der letzten Fua- 
din-Injektionskur trat das oben geschilderte akute Krankheitsbild auf 
eine schwere Intoxikation mit besonderer Betroffenheit des Knochenmarks, 
charakterisiert durch eine starke Linksverschiebung, Auftreten von Erythro- 
blasten, fast völligen Thrombozytenschwund und durch eine hämorrhagische 
Diathese Bereiche des Intestinaltraktes und des uropoetischen Systems, 
sowie durch eine Die durchgeführte Therapie: Ce- 
bion intravenös und Pernämon intramusculär führte einer raschen Besse- 
rung des schweren Zustandes, ein objektives Kriterium war die von Tag 
Tag sich zeigende Besserung des Blutstatus, der nach Tagen trotz der 
schweren vorausgegangenen Knochenmarkschädigung wieder normal war. 

der Literatur finden sich einige ähnliche Fälle beschrieben und zwar 
von Werkgartner, Meixner, Borgzinner, Lochte und Put- 
schar. handelte sich jedesmal jüngere Patientinnen, die wegen mul- 
tipler Sklerose mit Antimosan, bzw. Fuadin behandelt worden waren. Nicht 
Verlauf der ersten, sondern regelmäßig erst während einer der folgenden 
Kuren traten plötzlich bei allen Fällen schwere Krankheitserscheinungen auf, 
die von Blutungen und meist von heftigen Schmerzen begleitet inner- 
halb kurzer Zeit unter den Erscheinungen einer Vasomotorenschwäche zum 
Exitus führten. Die genannten Autoren erwägen die mutmaßliche Ursache 
dieser schweren Schädigung durch ein Präparat, das bei Tausenden von 
Fällen von Bilharziosis sich glänzend bewährt hat und für diese und auch 
andere tropische Erkrankungen das Mittel der Wahl ist. Sie kommen zum 
Schlusse, daß sich entweder eine plötzlich auftretende Überempfind- 
lichkeit handelt, deren Ursachen sich nicht genau erfassen lassen (ein Ver- 
gleich mit den erst Laufe einer Salvarsanbehandlung plötzlich auftretenden 
schweren Salvarsanschiden ,,Angioneurotischer Symptomenkomplex“, 
„Anaphylaktoide Reaktion“ liegt hier nahe) oder daß einer kumu- 
lierenden Wirkung des Antimons kommt. wurden einem der beschrie- 


benen Falle 199 Antimon der Leber gefunden, eine Menge, die die 
Gesamtmenge des Antimons der Kur überstieg. 

Der von uns beobachtete Fall unterscheidet sich von den oben zitierten 
vor allem dadurch, daß Leben blieb, weiter auch durch die fortlaufend 
gemachten morphologischen Blutbefunde, die doch eine gewisse Erklärung 
der Giftwirkung und ihrer Beeinflußbarkeit bringen. 

Die Antimonvergiftung ist allgemeinen charakterisiert durch Kapil- 
larlähmung, gastrointestinale choleraähnliche Symptome, Herzschwäche, 
Anurie, Krämpfe, Kollaps. Die fast allen Fällen auftretenden schweren 
Blutungen sind aber nicht nur durch die Kapillarschädigung, sondern zwei- 
felsohne auch durch eine schwere Knochenmarkschädigung bedingt. Wir 
konnten unserem Falle einen fast völligen Thrombozytenschwund, eine 
hochgradige Linksverschiebung und das Auftreten von Erythroblasten nach- 
weisen. Die Antimonwirkung auf die Thrombozyten ist vor allem den Ge- 
werbehygienikern gut bekannt. Bei Schriftgießern, die mit dem antimon- 
haltigen Letternmetall tun haben, fand sich bei 76% bis 89% der Arbeiter 
eine Herabsetzung der Thrombozytenzahl (Seitz). 

Die dem beschriebenen Falle angewandte Therapie Leberinjektionen 
als entgiftendes, C-Vitamin als wirksames Mittel zur Bekämpfung thrombo- 
penischer Zustände und auch anaphylaktischer Reaktionen (auch eine solche 
ist Erwägung ziehen) hat vollen Erfolg gehabt. 

Daß ein Heilmittel, das bei der Behandlung von einigen tropischen 
Erkrankungen das Mittel der Wahl ist, gerade bei Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems einer immerhin zur Vorsicht mahnenden Anzahl von töd- 
lichen Vergiftungen führt, läßt sich vielleicht den Gedankengängen der 
oben zitierten Arbeit von Stengel folgend mit einer durch die zen- 
tralnervöse Erkrankung bedingten erhöhten Anfälligkeit des Gesamtorganis- 
mus erklären. 


Literatur: Borgzimmer: Med. Wo. 1928. Lochte und Putschar: 
Deutsche Ztschr. ges. ger. Med. 1933, Bd. Meixner: Wi. 1927, 
826. Seitz: Med. Woch. 1923, 1501. Starkenstein: Toxikologie 
1929. Stengel: Ztschr. ges. Neur. Psych. i935, Bd. 153, Heft 
Werkgartner: Wi. Kl. Wo. 1927, 798. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Ernst Hammerschlag, Wien, 
Childsspital. 
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Schwerste Argyria universalis 
nach innerlicher Anwendung von Argentum-nitricum-Lösung. 


Von Kugelmeier. 


Durch Quincke und Gerhardt wurde das Silbernitrat die neuzeit- 
liche Therapie des Magengeschwiirs und der Gastritis eingefiihrt. Damit fand 
sich auch öfter Deutschland Gelegenheit, Fälle von Argyrie beobach- 
ten. Trotz derartiger Neben- und Nachwirkungen wird das Silbernitrat noch 
heute wegen seiner guten Erfolge häufig therapeutisch verwandt. 

15. wurde auf der inneren Abteilung des Krankenhauses ein 
Jahre alter Mann aufgenommen. Die Diagnose des einweisenden Arztes 
lautete „Hämolytische Anämie“. Auffallend war die eigentümliche blaß- 
graue Verfärbung der Haut des Patienten und die fleckige blauschwarze 
Pigmentierung der Wangenschleimhaut. Bei Tageslicht ließ sich ein deut- 
lich metallischer bzw. schiefrig grausilbriger Farbton der Haut erkennen. 
Durch genaue Aufnahme der Anamnese ließ sich der Sachverhalt sofort 
klären. Seit 1932 hatte der Patient Magenschmerzen gelitten und 1934 
war röntgenologisch ein Zwölffingerdarmgeschwür festgestellt worden, das 
seit dem Herbst mit Silbernitratlösung behandelt wurde. Bis eine Woche 
vor Aufnahme ins Krankenhaus hatte der Mann insgesamt etwa Flaschen 
einer Lösung von 0,4 Silbernitrat auf 150 cm? eingenommen, was 
insgesamt einer Menge von etwa Silbernitrat entspreche. Bereits nach 
Verbrauch der Flasche sei der Patient beschwerdefrei gewesen, habe 
trotzdem aber weiterhin bis zur Flasche 3mal täglich einen Eßlöffel der 
Lösung eingenommen. der Folgezeit habe nur beim Auftreten von 
Schmerzen wieder Silbernitrat sich genommen. Ca. Monate vor seiner 
Einlieferung ins Krankenhaus hatte der Patient gemerkt, daß Zähne locker 
geworden seien und das Zahnfleisch angeschwollen sei und schwinden be- 
gann. Schmerzen seien dabei nicht aufgetreten. Schließlich hätten die Zahn- 
hälse freigelegen und die Zähne hätten extrahiert werden müssen. Vom 
Schneide- bis zum Backenzahn fehlten entsprechend sämtliche Zähne 
des linken Oberkiefers. Ihm sei auch eine eigentümliche Verfärbung des 
Zahnfleisches zuerst aufgefallen. Auf die Verfärbung der Haut und der Wan- 
genschleimhäute sei erst von Fremden unmittelbar vor der Krankenhaus- 
aufnahme aufmerksam gemacht worden. Subjektiv befand sich dabei wohl. 
Nach Ansicht des Verfassers handelte sich also den einer 
chronischen Silbernitratvergiftung, welcher zum Zustandsbild einer Argyrie 
geführt hatte. Nach anfänglicher Schwellung des Zahnfleisches sei dieses 
paradentoseartig atrophiert und die Zähne hätten sich gelockert. ein Zusam- 
menhang zwischen Silbernitrat-Vergiftung und diesen Veränderungen den 
Zähnen bestehe, läßt Verfasser dahingestellt. Die sonstige Untersuchung des 
Patienten ergab keinen pathologischen Befund. Blutbild fanden sich 85% 
und 4,5 Mill. Erythrozyten, Aniso- und Poikilozytose sowie Polychromasie. 


k 


Differentialblutbild Blutdruck 95/70 nach RR, bzw. 105/90 
RR. Nierenfunktion intakt. Silber konnte Harn und Stuhl chemisch nicht 
nachgewiesen werden. Von der äußeren Haut waren die dem Sonnenlicht 
meisten ausgesetzten Partien stärksten verändert (Gesicht und Hand- 
rücken). Fußsohlen und Handinnenflächen waren von mattem, schmutzigem 
Rosa. Fingernägel und Conjunctiven den brechenden Medien der 
Augen und des Augenhintergrundes kein krankhafter Befund. Auffallend 
waren die Verfärbungen der Mund- und Rachenschleimhaut, die, wie die 
laryngoskopische Untersuchung erwies, bis zum Mesopharynx reichten. Über- 
all zeigten sich blauschwärzliche Flecken verschiedenster Größe, besonders 
auf der Wangenschleimhaut. Ein Silbersaum des Zahnfleischs war nur un- 
deutlich sichtbar, doch vorhanden. Die Veränderungen der Argyrie lägen 
Rete Malpighi der Haut und seien irreversibel. Möglicherweise begün- 
stige ein konstitutionelles Moment das Auftreten der Argyrose, wodurch viel- 
leicht die auffailende Differenz der die Argyrose bedingenden Dosen bei den 
einzelnen Individuen erklären sei. Zur Illustrierung dieser auffallenden Do- 
senunterschiede werden Fälle von Jacksch zitiert (Handb. spez. Path. 
Ther. von Nothnagel, Wien, Leipzig 1910, Bd. 227), denen 
schon nach 1,2g salpetersauren Silbers, das innerhalb von Monaten 
Pillenform verabreicht wurde, sich erst Jahre danach innerhalb von Wo- 
chen die typischen Symptome der Argyrie entwickelten. einem anderen 
Fall von Jacksch trat erst nach 23jähriger Einwirkung bei einem Glas- 
perlenversilberer die Verfärbung auf. sei jedenfalls festzustellen, daß 
unter besonderen, uns noch nicht bekannten Bedingungen schon sehr ge- 
ringe Mengen Silber eine Argyrie zur Folge haben könnten, während an- 
dererseits selbst große Dosen von Silbernitrat keine Argyrie hinterlassen 
brauchten. 

Auch den inneren Organen werde stets Bindegewebe Silber ver- 
schiedener Menge abgelagert. Vor allem seien die Glomeruli der Nieren, 
die Plexus chorioidei des Gehirns und das Knochenmark betroffen. welcher 
Form das Silber abgelagert werde, sei nicht sicher bekannt; wahrschein- 
lich handele sich eine organische Verbindung. Andere, neben der Ar- 
gyrie auftretende und auf die Silbermedikation beziehende Störungen seien 
letzter Zeit beim Menschen nicht anerkannt worden. Die Tatsache, daß 
der schon bestehenden Argyrie keine Zeichen direkter Giftwirkung mehr 
beobachten seien, versucht Verf. erklären, daß das Gift dieser 
Zeit nur noch als unschädliche organische Silberverbindung neutralen Bin- 
degewebe des Körpers deponiert sei und der Pat. durch die Ablagerung des Sil- 
bers dieser Form vor den bei der akuten und chronischen Vergiftung ohne 
Argyrie auftretenden Vergiftungserscheinungen bewahrt werde, durch den 
chemischen Abbau eine Konzentration des Giftes vermieden würde. Die Ar- 
gyrie stelle somit nicht mehr eine eigentliche Vergiftung, sondern den blei- 
benden Endzustand einer solchen, also die Auswirkung einer Vergiftung dar. 

werden noch eine Reihe weiterer den letzten Jahren der Litera- 
tur beschriebener Fälle zitiert. Nicht nur Silbernitrat, sondern auch eine 
große Reihe anderer Silberverbindungen, wie Silargel, Silargetten, Yxin, 
Kamillargen, Kollargol, Elektrokollargol, Argochrom, Silbersalvarsan, Neo- 
silbersalvarsan, Argoflavin, zitronensaures, milchsaures und phosphorsaures 
Silber, Adsorgan und Targesin könnten Argyrie hinterlassen; dem Targesin 
gebühre eine Sonderstellung, nachweislich keine freien Silberionen 
enthalte. 


Ausführlicher Bericht in: Med. Klin. 1986, 1073. 
Referent: Taeger, München. 


u 


Ein Fall von Argyrie während der 
Von Raaf und Gray. 


Zwar sind Fälle von Argyrie lang genug bekannt und oft genug be- 
schrieben, der nachfolgende Fall ist aber von besonderem Interesse, hier 
die Argyrie sich erst während der Schwangerschaft manifestierte, ein phy- 
siologisch-chemisches Problem, das des Interesses und der Beschreibung wert 
erscheint. 

handelte sich eine 47jährige Frau, die 23. August 1935 die 
Klinik eingeliefert wurde. Der Magen war von Gasen erfüllt, der Leib aufge- 
trieben; auch klagte sie über Unbehagen rechten oberen Quadranten des 
Abdomens. Man fand bei ihr Gallensteine, welche durch Cholezystektomie be- 
seitigt wurden. Die Heilung verlief komplikationslos. Diese Gallenblasen- 
erkrankung hat nach Ansicht der Verfasser nichts mit dem Auftreten der 
Argyrie tun. Die Patientin selbst machte aus der eigenartigen Färbung 
ihrer Haut, die den Verff. unmittelbar auffiel, gar nichts. Immerhin veran- 
laßte diese eigenartige Verfärbung die Verff., die Patientin eingehend dar- 
über befragen, und sie konnten folgendes feststellen: 

Vor Jahren hatte die Patientin sich einer Tonsillektomie unterzogen. 
Anschluß diese Operation hatte sie sich den Hals mit einer mildwir- 
kenden Lösung einer Silbereiweißverbindung (protein silver) mit einem Spray 
ausgespritzt. ihr Arzt ihr gesagt hatte, daß diese Behandlung gänzlich 
harmlos sei, hatte die Frau aus Gewohnheit durch Jahre hindurch diese 
Behandlung 2mal täglich fortgeführt. Ende dieser Periode von Jahren 
hatte sie langsam damit aufgehört, daß sie die Silberverbindung Mo- 
nate vor dem Beginn einer Schwangerschaft, Jahre vor ihrer 
jetzigen Erkrankung zum letztenmal angewandt hatte. Monat ihrer 
Schwangerschaft hatte sie nun beobachtet, daß eine bläuliche Verfärbung 
rund ihre Nase auftrat; diese Verfärbung breitete sich allmählich über 
den ganzen Körper aus. Innerhalb eines Monats wurde diese eigenartige 
Verfärbung immer intensiver und blieb innerhalb der letzten 91% Jahre, 
obwohl die Frau während der ganzen Zeit nie wieder die bewußte Eiweiß- 
silberverbindung benutzt hatte. Die Schwangerschaft selbst verlief völlig 
komplikationslos, nur trat allmorgendlich außerordentlich schweres Erbre- 
chen ein. Die Frau gebar ein völlig normales Kind, dessen Haut niemals 
auch nur die Spur einer bläulichen Färbung zeigte. Bei der jetzt durchge- 
führten ärztlichen Untersuchung war die Diagnose „Argyrie“ recht leicht 
stellen. Die Haut der Frau über Gesicht und Nacken war schwärzlich 
blaugrau; den oberen Extremitäten einschließlich der Finger und Nägel 
zeigte sich ebenfalls diese dunkelbläuliche Verfärbung. Ebenso war die Haut 
über dem Thorax und die unteren Extremitäten gleicher Weise verfärbt, 
wenngleich nicht ausgesprochen und deutlich. Bei oberflächlicher Be- 
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trachtung mochte der Eindruck entstehen, daß sich eine Patientin mit 
ausgesprochener Zyanose handele. Die Skleren waren weiß, ebenso war das 
Zahnfleisch praktisch nicht verfärbt. Bei Ausführung der Cholecystektomie 
stellten die Verfasser fest, daß Magen und Därme ebenfalls eine bläulich- 
graue Verfärbung zeigten. Die mikroskopische Untersuchung der her- 
ausgenommenen Gallenblase und des Wurmfortsatzes, der gleich mit entfernt 
worden war, zeigte, daß Gewebe Silbergranula eingeschlossen waren; 
die chemische Analyse ergab, daß der Gallenblase 0,3 Silber ent- 
hielten. Damit war die Diagnose Argyrie sichergestellt. 

Der vorliegende Fall stelle ein interessantes physiologisch-chemisches 
Problem dar. Gewöhnlich trete bei der Silberintoxikation die Verfärbung der 
Haut nach und nach ein. Zack beschrieb zwar einen Fall, dem bei einem 
Kind nach intranasalem Gebrauch von Argyrol plötzlich eine Argyrie auf- 
trat, nachdem das Kind den Strahlen einer ausgesetzt 
worden war. Eine plötzliche Verfärbung der Haut sei jedoch nicht die all- 
gemeine Regel (vgl. Laryngoscope 43, 680, 1933). vorliegenden Fall 
sei immerhin als merkwürdig bezeichnen, daß die Hautverfärbung 
plötzlich eintrat, nämlich sofort nach Eintritt der Schwangerschaft und 
Monate nach Aufhören der Silberbehandlung. Interessant sei auch die 
Feststellung, daß das Ende der Schwangerschaft geborene Kind keine 
Argyrie aufwies. 

Über Pathologie und Chemie der Argyrie sei recht wenig bekannt. Man 
wisse zwar, daß normalerweise Kolloide durch tierische Membranen nicht 
hindurchdiffundierten; deshalb müßten kolloidalen Silberlösungen die Sil- 
berionen erst frei gemacht werden, damit sie die Gewebssäfte eindringen 
könnten. Seien die Silberionen erst einmal frei, bildeten sie lösliche Kom- 
plexe und Silberverbindungen intercellulären Gewebsaft. Nach Scheffel 
(M. Rec. 140, 205, 1934) bildeten sich aus den silberhaltigen Gewebssäften, 
wenn sie mit den intracellulären Substanzen Berührung kämen, erneut 
kolloidale Silberverbindungen. Sobald zwischen dem Silber den Geweb- 
säften und dem der intracellulären Elemente Gleichgewicht eingetreten sei, 
erfolge die endgültige Deponierung des Silbers und die Argyrie träte auf. 
Unter Berücksichtigung der hier nicht weiter aller Breite wiederzugeben- 
den Ergebnisse von Scheffel glauben die Verfasser das plötzliche Auf- 
treten der Hautverfärbungen nach Eintritt der Schwangerschaft folgender- 
maßen erklären können: Vor Eintritt der Schwangerschaft bestand inner- 
halb der Zellen ein Gleichgewicht zwischen der Zufuhr und Ausscheidung des 
Silbers. Verlauf der Schwangerschaft erbrach die Patientin sehr häufig, 
wodurch eine Entwässerung eintrat, ein Vorgang, der das intracellulär ab- 
gelagerte, ionisierte Silber den Zellen fixierte. scheine daher sicher, 
daß eine Störung des Stoffwechsels irgendwelcher Art, wie sie der 
Schwangerschaft häufig vorkomme, für das Auftreten der Argyrie während 
dieser Zeit verantwortlich machen sei. Diese Auffassung seiauch mit der 
Scheffelschen Einklang bringen, wonach die Argyrie den meisten 
Fällen vermieden werden könnte, wenn dem Wasser- und Chloridstoffwechsel 
des Patienten entsprechende Beachtung zuteil würde. 


Bericht in: amer. med. Assoc. 106, 916, 1936. 
Referent: Taeger, München. 
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Blei-Vergiftung bei Zigarrenmachern. 


Wenn Leute, die viele Jahre als Zigarrenmacher tätig waren, krank 
aussahen, glaubte man früher, dies sei darauf zurückzuführen, daß sie 
sich bei der Arbeit nach vorn beugen mußten, daß ihnen infolge mangelhafter 
Ventilation den Arbeitsräumen die Luft fehlte und daß sie wenig Be- 
wegung hätten. Diese Vermutung kann heute, die Arbeitszeit verkürzt ist 
und die Fabriken entsprechend den Forderungen der Gesundheitspflege ein- 
gerichtet sind, nicht mehr zutreffen. Auch eine chronische Nikotinver- 
giftung kann sich nach den Beobachtungen, welche die Verfasser 
Krankenhaus machten, nicht handeln. Denn die Erscheinungen, die sich 
nach diesen Vergiftungen bei starken Rauchern einstellen (Kopfschmerzen, 
Schwindel, Tremor, Tachykardie, Erscheinungen von Angina pectoris, Seh- 
störungen usw.), kommen bei Zigarrenmachern, wie die Verfasser auf Grund 
ihrer Erfahrung behaupten, nicht sehr häufig vor. Demnach müßten ihrer 
Ansicht nach für die Tatsache, daß diese Leute blaß und ungesund aussehen, 
andere Ursachen vorliegen, und zwar müßte sich eine Vergiftung han- 
deln, die als Berufsvergiftung bei Zigarrenmachern bisher der Literatur 
nicht erwähnt wurde, nämlich eine Bleivergiftung. Bei der Dia- 
gnose muß man berücksichtigen: das eigentümliche blasse und. unge- 
sunde Aussehen der Patienten; (es wird durch einen Spasmus der kleinen 
Hautgefäße verursacht) die Anämie, die infolge des toxischen Abbaus 
des Blutes entsteht, den vermehrten Gehalt Porphyrin und basophil 
gekörnten Erythrozyten; die gesteigerte Urobilinreaktion, die erhöhte 
Ausscheidung von Coproporphyrin; den Bleisaum; die Röntgenunter- 
suchung; die Erscheinungen der Wirkung des Bleis auf die Blutgefäße, 
die Darmmuskulatur, das zentrale und das periphere Nervensystem, die Keim- 
zentra, die Nieren und die Leber; die akuten Erscheinungen, die episodisch 
vorkommen; den Nachweis des Bleis dem Harn und den Fäzes. 

Nach Ansicht der Verfasser kommt die Bleivergif- 
tung unter den Zigarrenmachern viel häufiger vor, als 
Denn sie konnten einigen Wochen mehr als Fälle er- 
mitteln. Sie teilen die Krankheitsgeschichten von Fällen mit. Die erste 
Erscheinung bildeten heftige Bauchschmerzen. Sie hielten tagelang, so- 
gar wochenlang und wiederholten sich Zwischenräumen, die verschieden 
lang waren. Gleichzeitig beobachtete man Unpäßlichkeit und Erbrechen 
sowie eine starke Obstipation, die tagelang anhielt. Der Bauch kann brett- 
hart und eingezogen sein. Bei einem Patienten war der Harn normal ge- 
färbt, bei einem anderen war dunkel. Die Urobilinprobe war positiv. 
allen Fällen war eine erhöhte Porphyrinurie wahrzunehmen, das Copropor- 
phyrinspektrum war deutlich. Bei der chemischen Untersuchung des Harns 
wurde den Fällen, die geprüft wurden, stets eine beträchtliche Menge 


Blei nachgewiesen. Die Verfasser glauben, die erhöhte Porphyrinurie sei, 
soweit sie bis jetzt urteilen können, für die Frühdiagnose sehr brauchbar. 

den Fäzes konnte allen Fällen, die untersucht wurden, Blei fest- 
gestellt werden. 

Die Untersuchung des Blutes ergab einen erhöhten Gehalt Porphyrin. 
Die basophil gekörnten Erythrozyten sich (mit Ausnahme von ein 
paar Fällen, die klinisch deutlich waren) vermehrt, und ließ sich eine 
Retikulozytose feststellen. 

Der Bleisaum (der Rand des Zahnfleisches war deutlich schwarz ver- 
färbt) fehlte mitunter (besonders leichteren Fällen). 

Bei ihren erwachsenen Patienten konnten die Verfasser durch die Rönt- 
genuntersuchung nicht nachweisen, daß sich den Enden der ‘Knochen 
der Umgebung der Epiphyse Blei abgelagert hatte. Einen solchen Befund hatte 
Frau der Plaats bei Kindern, die einer Bleivergiftung erkrankt 
waren, ermittelt. 

Ein Patient zeigte eine .deutliche Streckparese den Streckern des 
Handgelenks und der Finger, bei einem anderen war nur eine Streckparesse 
des Handgelenks beobachten. Ein dritter klagte über Rückenschmerzen und 
war Sommer gegen Licht überempfindlich; ein vierter litt den letzten 
Jahren hartnäckiger, beiderseitiger Ischias, hatte aber niemals Bauch- 
schmerzen. Ein fünfter Patient litt jeden Vorsommer den unbedeckten Kör- 
perteilen (an den Händen und Halse) einem Ausschlag. Dieser bestand 
nach dem Vorbericht aus roten Punkten, die zwar nicht schmerzhaft waren, 
aber ziemlich stark juckten. Die Quelle für die Bleivergiftung, 
welche die Verfasser bei Zigarrenmachern feststellten, sei der 
Bleigehalt der Zinkplatten, auf denen man den Tabak 
schneidet. macht etwa aus. Daher halten die 
Verfasser fürnotwendig, ein Gesetzdie Benützung 
von Zinkplatten Zigarrenfabriken verbietet und als 


Ausführlicher Bericht in: Nederl. Tijdschr. voor Geneesk. 80. Jahrg. 


Referent: EugenBass, Görlitz. 
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(Aus der Deutschen Medizinischen Klinik Prag. Direktor: Prof. 
Dr. Schmidt.) 


EKG-Befund bei Sublimat-Vergiftung 
Von Pick. 


Ein 48jähriger Diabetiker nimmt selbstmörderischer Absicht eine 
Messerspitze reinen Sublimats, das Hause als Rattengift aufbe- 
wahrt hielt. Gleich darauf Erbrechen von blutig tingiertem Schleim 
und brennende Schmerzen unter dem Sternum. Eine Stunde später 
Einlieferung die Klinik. Schwerer Kollaps, keine Verätzungen 
der Mundhöhle nachweisbar. Therapie: Magenausheberung, die blu- 
tigen flüssigen Mageninhalt ergibt. Spülung mit Tierkohle, Aderlaß 
400 cm‘, Coramin und Coffein. Nierendiathermie. Untersuchung der 
eingenommenen Droge ergibt reines Sublimat; Mageninhalt reich- 
lich Quecksilber nachweisbar. Rasche Erholung des Patienten. Der 
anfangs leicht gesteigerte Blutdruck sinkt bald auf normale Werte ab. 
den ersten Tagen Durchfälle, dann normale Stühle. Vom dritten 
Krankheitstage überschießende Diuresen mit mäßigen Zuckerwer- 
ten, geringer, bald verschwindender Albuminurie. Rest-N und übrige 
Serumwerte bei mehrfacher Kontrolle normal. Mittlere Senkungs- 
geschwindigkeit anfangs leicht erhöht, dann normal. Bis auf ein leicht 
nach links dilatiertes Herz und wenig erhöhtem Venendruck (140 
normaler physikalischer und röntgenologischer Befund. Entlas- 
sung 17. Krankheitstage. 

Die Elektrokardiogramme ergeben den typischen Ablauf einer 
Perikarditis: Anfangs gleichsinnige Erhöhung der T-Abgänge allen 
Ableitungen, dann starke Abflachung der T-Zacke, später Doppelgipf- 
ligkeit und Negativität derselben und schließlich Wiederaufrichtung 
Winternitz und Langen- 
dorf?). 

die klinische Untersuchung keinen Anhaltspunkt für eine Peri- 
karditis ergibt rheumatische, epistenokardische, urämische und 
Durchwanderungsperikarditis können ausgeschlossen werden wer- 
den Herzmuskelnekrosen infolge der Intoxikation als Ursache der 
EKG-Veränderungen angenommen. Als Grundlage dafür finden sich 
der Literatur pathologisch-anatomische Angaben von 


Nach einem Vortrag Verein deutscher Ärzte Prag vom 15. 1936. 


die Herzmuskelnekrosen mit nachfolgender mikroskopischer 
Verkalkung bei Fällen von Hg-Vergiftung beschreiben, ferner eine 
klinische Angabe von der bei seinem Falle die gleiche Auffas- 
sung vertritt. Bei dem hier beschriebene Fall scheint sich dieser dege- 
nerative Prozeß vor allem den subepikardialen Schichten des Myo- 
kards abgespielt haben, wodurch EKG. das Bild der Perikarditis 
zustandekam. Diese Ansicht über die Entstehung dieses Symptoms 
steht Einklang mit der von die die 
EKG.-Veränderungen bei der Perikarditis durch Übergreifen des ent- 
zündlichen Prozesses vom Epikard auf die benachbarten Herzmuskel- 
partien erklären. 


Literatur: Holzmann: Klin. Med. 128, 731, 1935. Winternitz 
und Langendorf Vorbereitung befindliche eit. Petri Henke- 
Lubarsch Handbuch der speziellen patholog. Anatomie und Histologie 
Tilp: Verh. deutsch. path. Ges. 1912, S.471. Rüther: Kreislauf- 
forschg. 21, 313, 1929. Full: Med. Kl. 1935, 208. Büchner, 
Weber und Haager: Coronarinfarkt und Coronarinsuffiziens, Leipzig 1935. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Pick, Deutsche Med. Klinik 
(Prof. Schmidt), Prag II, Allgemeines Krankenhaus. 
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(Aus der II. Medizinischen Klinik der Universität München, Direktor: 
Prof. Dr. Schittenhelm.) 


Sublimat-Vergiftung. (Suicid.) 
Von Scheurer. 


Jahre alter Mann nimmt Absicht, 
sich einem Unglücksfall schuldig fühlt, Hause Tabletten 
Sublimat. Der herbeigerufene Arzt überweist den Kranken unsere 
Klinik. 

Aufnahme Stunden nach dem Suicidversuch. Pat. erbricht bei 
der Einlieferung einen schleimigen, grünlich verfärbten Mageninhalt, 
klagt über brennende Schmerzen Mund, sehr unruhig und hat 
von Zeit Zeit starke Wadenkrämpfe und einen ausgeprägten Tremor 
der Hände. Temperatur 39°, Puls 90. Blutkörperchensenkung nach 
Wöstergreen 14/35. Rest-N Blut 39. Kochsalz 528. Bilirubin 
0,84 mg%. Geringe 78%, Mill.) Keine Leu- 
kozytose, geringe Linksverschiebung. Urinbefund: Eiweiß pos. Esbach 
pro Mille. Sediment Oligurie. (Harnmenge 300 ersten Tag.) 
Spezifisches Gewicht 1008. Blutdruck 115/45 Hg. Sehr starke 
Durchfälle mit blutig-schleimigen Stühlen. 

Sofort nach der Aufnahme unsere Klinik nahmen wir eine gründ- 
liche Magenspülung vor. Erbrochenen fanden sich Blut und Schleim- 
hautfetzen. Chemisch konnte (Qualitativer Nachweis nach Stock) 
großen Mengen festgestellt werden. Neben Gaben von Cardiaca ver- 
suchten wir, die Diurese durch große Traubenzuckerinfusionen (bis 
2000 der 5,7proz. Lösung täglich) sowie Kochsalzinfusionen (bis 
1000 cm?), teils intravenös, teils subkutan, Gang bringen. 
keine Besserung eintrat, erhielt der Kranke zweimal täglich Diathermie 
und Kurzwellen. Trotz dieser Therapie dauernde Verschlechterung. 
trat völlige Anurie ein; urinöser Foetor ore. Der Rest-N stieg 
über Werte von 61, 79, 106 Tage bis 121 mg% an. Indikan 
Xanthoprotein 120. Urinsediment fanden sich massenhaft Leuko- 
zyten und granulierte Zylinder. Ansteigen des Blutdruckes auf 145/70, 
der Senkungsgeschwindigkeit auf 20/42. Tag Exitus 

Sektionsbefund: Abszedierende Pneumonien des linken Unterlap- 
pens und der rechten Lunge mit rechtsseitigem Pleuraempyem. Eitrige 
Bronchiolitis. Tracheo-Bronchitis catarrh. Trübe Schwellung und Ver- 
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fettung der Parenchyme. Haemorrhagische Gastritis. Oesophagitis und 
Duodenitis. Sublimatniere. 

Ein zweiter Fall sei nur kurz erwahnt, fast dieselben Befunde 
und denselben Verlauf wie der obige aufweist. Fraulein mit Jah- 
ren nimmt Tabletten Sublimat. Bald darauf Einlieferung die Kli- 
nik schwerkrankem Zustand. Erhält Traubenzucker (25proz. Lösung) 
und Kochsalzinfusionen mit Euphyllin und Kreislaufmitteln, sowie Na- 
triumthiosulfat. Tag Diathermie, kurze Besserung. Tag 
Verschlechterung, vollkommene Arurie und rascher Verfall. Exitus 
Tag. 


Fulde berichtet aus der Medizinischen Abteilung des Stadt. 
Krankenhauses Allerheiligen Breslau der „Medizinischen Kli- 
nik“ 664 (1936) über die Behandlung akuter Quecksilbervergiftun- 
gen. gibt Prinzip die gleiche Therapie wie die von uns geübte 
und erreicht damit, „daß selbst schwerste Quecksilbervergiftungen mit 
hochgradiger Nierenschädigung trotz später Einlieferung die Klinik 
und bisweilen viele Tage anhaltender Anurie wieder vollkommen ge- 
heilt wurden.“ 

Obwohl bei uns beide Vergiftungen, besonders der erste Kranke, 
Infusionen viel größeren Mengen erhielten, erzielten wir keinen 
Heilerfolg. Die Sektion zeigte vielmehr die vergiftende Wirkung des 
Sublimats fast allen Organen. 

E.K.G. Veränderungen Sinne einer Pericarditis, wie sie der 
vorhergehenden Arbeit von Pick beschrieben wurden, fanden sich 
unserm Falle nicht. Bei der Sektion ließen sich auch keine 
muskelnekrosen nachweisen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Scheurer, II. Med. Klinik, 
München SW, Ziemssenstr. 
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Chemische Studien bei der akuten Sublimat- 
(Quecksilberbichlorid-) Vergiftung. 


Von Sollmann und Schreiber. 


Mitteilung von zwei schwer und zwei leicht verlaufenden Vergif- 
tungen durch Sublimat, die sämtlich quantitativ auf Quecksilber nach 
der von Schreiber, Sollmann und Booth (J. Am. Chem. Soc., 
50, 1620, 1928) angegebenen Methode untersucht wurden. 

ersten Fall handelte sich eine 25jahrige Negerin, die 
gelöst sich genommen hatte. Die tatsächlich aufgenommene Subli- 
matmenge sei nur auf etwa festzusetzen. Die Patientin hatte acht 
Stunden vor der Giftaufnahme keine Nahrung sich genommen. Drei 
oder vier Minuten später erbrach sie. Minuten später erhielt sie 
6,4 Apomorphiin subcutan und das Eiweiß von drei Eiern 
946 (ein Quart) Kurz darauf setzte wieder heftiges Er- 
brechen ein. Gegen Uhr wurde sie zur Rettungswache gebracht, 
sofort eine Magenspülung und Kreislaufstützung vorgenommen 
wurde. Sie erbrach Verlauf des ersten Tages noch häufig, gelegent- 
lich auch noch zweiten und dritten Tag. Die Stühle waren blutig. 
den ersten drei Tagen wurden immer wieder Magenspülungen mit 
Litern Natriumbicarbonatlösung durchgeführt. Dreimal täglich 
wurden Einläufe mit einer 0,8proz. Natriumbicarbonatlösung gegeben. 
Die Anurie blieb. fünften Tage trat der Exitus letalis infolge 
Atemstillstand ein. Die Sektionserlaubnis wurde verweigert. 

zweiten Fall handelt sich einen 49jährigen weißen Mann, 
der 14. März 1932 Uhr Tabletten Sublimat 0,5 ver- 
schluckt hatte. Vor der Einlieferung hatte erbrochen. Näheres war 
nicht erfahren. Ein Teil des gegen Uhr Erbrochenen wurde ana- 
lysiert. Die Einlieferung bei der Rettungsstelle erfolgte gegen 
Uhr. Sofort wurde eine Magenspülung mit einer 5proz. Natriumbicar- 
bonatlösung ausgeführt. ersten Tage trat noch verschiedentlich 
Erbrechen ein. Proben davon wurden analysiert. Wenige Stunden nach 
der Krankenhausaufnahme traten blutige Durchfälle auf. nächsten 
Morgen gegen Uhr erhielt der Patient eine Darmspülung mit 
Litern physiologischer Kochsalzlösung. Vom ersten Tage früh 
Uhr bis zum fünften Tage bestand völlige Anurie. Eine Oligurie 
bestand weiter bis zum Tode. sechsten Tage konnten 
siebten Tage 180 cm? und achten Tage 270 cm? Urin durch Kathe- 


ter gewonnen werden. entwickelte sich ein deutliches Odem und 
Anasarca. Der Tod trat infolge Lungenödem ein. Bei der Sektion fan- 
den sich Gastro-Enteritis, Colitis und Nephritis. 

dritten Fall hatte eine 32jährige Negerin November 
1932 gegen Uhr abends fünf Tabletten Sublimat_zu 
(insgesamt also 2,5 Sublimat) Kaffee aufgelöst verschluckt. 10—15 
Minuten später hatte sie erbrochen und wurde gegen Uhr einge- 
liefert. wurde eine Magenspülung mit Litern Natriumbicarbo- 
natlösung vorgenommen. Diese Spülung wurde Uhr und 
Uhr früh Folgetage und zweimal nächsten Tage wieder- 
holt. Auch wurden wiederholt Einläufe gemacht. Infolge hoher Flüs- 
sigkeitszufuhr konnte eine Polyurie erreicht werden. Die Patientin 
fühlte sich nächsten Tage wohl. 

vierten Fall hatte eine weiße Frau März 1932 
gegen Uhr früh zwei Sublimattabletten 0,5 verschluckt. 
5—10 Minuten später erbrach sie. Die Einlieferung erfolgte zwischen 
und Uhr. Sofortige die nächsten Tage 
noch zweimal wiederholt wurde. Nur ein Teil der Waschflüssigkeit 
wurde zur Analyse zurückgestellt. ersten Tage wurden drei Ein- 
läufe, dann täglich bis zur Entlassung zwei Einläufe verabfolgt. Die 
ausgeschiedene Urinmenge war stets normal. 

Die sehr ausführlich mitgeteilten Analysenergebnisse können hier 
nur gekürzt wiedergegeben werden. die Patienten alle schon vor 
Einlieferung ins Krankenhaus erbrochen hatten, sei über die auf die- 
sem Wege wieder ausgeschiedene Quecksilbermenge wenig Sicheres 
auszusagen. Immerhin dürfte der größere Teil gewesen sein. Ledig- 
lich zweiten Falle war etwas des zuerst Erbrochenen aufgehoben 
worden. Darin fanden sich 159 Quecksilber, ca. 3,7% der 
gesamten eingenommen Menge. Die von den Patienten durch Er- 
brechen ausgeschiedene Hg-Menge betrug Fall 46,2 
der eingenommenen Hg-Menge), Fall 39,6 (=2,1%) und 
Fall 0,03 Praktisch wurde fast alles beim ersten 
Erbrechen nach der Einlieferung ausgeschieden, daß therapeutisch 
die Provokation von weiterem Erbrechen überflüssig erscheine. Durch 
die Magenwaschungen wurden Fall 64,7 der Ge- 
und Fall 10,2 (=1,37% aus dem Körper 
entfernt. Die durch Magenspülung entfernten Quecksilbermengen seien 
also unbedeutend; lediglich die erste Magenspülung habe therapeu- 
tischen Wert. Die Ausscheidung von Quecksilber durch den Dick- 
darm (bestimmt den Stühlen und der betrug 
Fall Stuhl 90,94 mg, Spülwasser 9,01 mg, insgesamt also 
99,95 mg, 0,65% der eingeführten Gesamtmenge, innerhalb von 
fünf Tagen. Für die drei anderen Fälle seien die entsprechenden Zahlen 
kurz zusammengestellt. 


Stuhl 23,49 
der 1,35 4,12 3,17 


Gesamt-Hg-Menge durch 

Dickdarm ausgeschied. 24,84 9,3 
eingenommenenDosis 0,61 0,5 
Innerhalb von Tagen 


Die absolute Ausscheidungsmenge durch den Magendarmtraktus 
sei überraschend gering. Die Exkretion durch den Dickdarm werde 
durch die Einläufe nicht vergrößert. Letztere mögen zur Behandlung 
der Colitis von Wert sein, beeinflußten die Quecksilberausscheidung 
jedoch kaum. Die Quecksilberausscheidung durch den Darm sei 
ersten Tag größten und sinke dann täglich unregelmäßigem Ver- 
lauf. Sie sei den späteren Tagen abhängig von der Höhe der eingenom- 
menen Dosis. Auch wurde 
Im1. Fall wurde, absolute Anurie bestand, überhaupt kein Quecksilber 
Urin ausgeschieden. Fall wurden innerhalb der ersten Stunden 
ausgeschieden, eine Verhältnis zur aufgenommenen Dosis 
sehr geringe Menge; h., daß bei den schweren Fällen wenig oder 
überhaupt kein Quecksilber mit dem Urin aus dem Körper entfernt 
werde. und Fall, die leichter vergiftet waren, konnte durch 
erhebliche Flüssigkeitszufuhr, vielleicht auch durch den diuretischen 
Effekt der kleineren Quecksilberdosen eine Polyurie erzwungen wer- 
den. Trotzdem schieden die Nieren nur geringe Hg-Mengen aus: 
Fall insgesamt 1,5 mg, innerhalb von fünf Tagen und 
zwar Tagesmengen zwischen 0,3—0,5mg. Nur ersten Tage 
nach sei anzunehmen, daß selbst bei Bestehen einer Polyurie bei der 
akuten Quecksilber-Vergiftung die Hg-Ausscheidung durch den Urin 
unbeträchtlich sei. Insgesamt seien Fall bei einer Aufnahme von 
Sublimat (entsprechend 6,6 Hg) 164,7 Hg, Fall bei Ein- 
nahme von 5,5g Sublimat (entsprechend Hg) 
Fall nach Einnahme von 2,5g Sublimat (entsprechend 1,85 Hg) 
38,9 Hg, Fall bei einer eingenommenen Sublimatmenge von 
(entsprechend 0,74 Hg) 23,26 Quecksilber durch die Magen- 
spülungen, die Einläufe, Urin und Kot aus dem Körper wieder entfernt 
worden, entsprechend der eingenommenen Gesamtmenge 
1,54% 2., 2,09% und 3,12% Fall. Die durch das Er- 
brechen wieder herausbeförderten Quecksilbermengen sind der vor- 
stehenden Aufstellung unberücksichtigt geblieben, die Menge des 
vcr Einlieferung die Klinik Erbrochenen nicht bekannt war. Die 
Konzentration ces Quecksilbers Erbrochenen, Kot und Urin 
schwankte bei den einzelnen Patienten und betrug Erbrochenen 
0,03—106,1 mg, Mittel 0,24 mg, Kot 0,06—12,8 mg, Mittel 

Anschließend teilen die Verff. noch Versuchsergebnisse über die 
Verteilung des Quecksilbers den Organen von drei Patienten mit, die 
zwischen dem und Tage nach der Quecksilberaufnahme exitum 
kamen. Analysenzahlen seien seit 1890 nicht mehr mitgeteilt. Der 
Fall ist der gleiche, der als Fall bereits dem obenstehenden Ab- 
schnitt erwähnt wurde. Fall handelte sich einen 


7mg 10,76 
1,45 
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weißen Mann, der Sublimat einnahm und innerhalb der ersten 
Minuten wiederholt erbrach. Die erste Magenspülung wurde inner- 
halb der ersten halben Stunde ausgeführt. Tage wurde blutiger 
Urin entleert, dann trat Anurie ein; auch traten blutige Durchfälle auf. 
Der Tod erfolgte unter den Zeichen der Urämie sechsten Tage. 
Falle handelte sich einen 28jährigen weißen Mann, der 
Sublimat oder mehr einnahm. Auch erbrach innerhalb Minuten 
und die erste Magenspülung wurde ebenfalls innerhalb der ersten hal- 
ben Stunde durchgeführt. Schon nach einer Stunde bestand Hämaturie. 
entwickelte sich eine Olygurie; Tage wurden 350 cm?, 
70cm? Urin entleert. Der Patient starb Tage. Der Verlauf der 
Vergiftung war allen drei Fällen ziemlich ähnlich. Unterschiede be- 
stehen hauptsächlich der Menge des eingenommenen Sublimats. 
und Fall war der Quecksilbergehalt den Organen ziemlich 
gleich. Fall betrug ungefähr ein Drittel der den beiden 
ersten Fällen gefundenen Quecksilbermenge. Unter Berücksichtigung 
der Länge des Lebens nach der Gifteinnahme und des Hg-Gehaltes der 
Organe wäre die Schwere der Vergiftungen anzugeben, daß Fall 
schwersten, dann Fall Fall leichtesten vergiftet war. Die 
Quecksilberkonzentration innerhalb der war den Nieren 
allen drei Fällen höchsten. Sie betrug Fall 3,32 mg, Fall2 
3,50 mg, Fall 2,38 mg, Durchschnitt aller drei Fälle 3,07 
pro 100 Frischgewicht. der Leber fanden sich Fall 2,58 mg, 
pro 100g Frischgewicht. den anderen Organen fanden sich viel 
geringere Mengen: 


Falll Fall2 Fall3 Durchschnitt 
Colon 0,283 0,51 0,30 0,36 Hg. 
Ileum 0,21 0,41 0,20 0,27 Hg. 
Duodenum 0,54 0,22 0,06 0,27 Hg. 


Milz, Herz, Skelettmuskel, Lunge und Hirn fand sich kein Hg. 
Blut wurden Fall 0,12 mg, Fall 0,10 mg, 0,015 mg, 
durchschnittlich 0,08 mg, der Galle Fall 1,22 mg, 0,10 
mg, durchschnittlich 0,66 pro 100cm? Flüssigkeit gefunden. 
Auch der Gesamtquecksilbergehalt von Leber und Nieren ist errechnet. 
Der Quecksilbergehalt der gesamten Leber beträgt etwa das Dreifache 
der beiden Nieren gefundenen Hg-Mengen. 


Ausführlicher Bericht in: Arch. int. Med. 57, 46—62 (1936). 
Referent: Taeger, München. 
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(Aus der Medizinischen Klinik der Universität Tartu/Dorpat. 
Direktor Prof. Masing). 


Ein Fall von Thallium-Vergiftung. 
Von Otto Wender. 


Ein 23jähriges, psychisch hereditär belastetes Mädchen nimmt 
selbstmörderischer Absicht ca. eines Weizenkörnerpräparates 
zur Mäusevertilgung unbekannter Herkunft ein. Vom 2.—4. Tage nach 
der Einnahme des Giftes leidet Pat. starken Schmerzen unter der 
Brust, besonders bei tiefen Atemzügen und Hustenstößen. Absolute 
Stuhlverstopfung. Den ersten Stuhl erzielte Pat. nach Einnahme von 
Pulv. Liquirit. Tage nach Einnahme des Giftes. Arbeitet 
trotz der Schmerzen Tage. den letzten Tagen vor Eintritt loka- 
lisieren sich die Schmerzen Kreuz und den Gelenken. Tage 
nach Einnahme des Giftes bemerkt Pat. starken Haarausfall. Nur aus 
diesem Grunde sucht sie 10. Tage die Klinik auf. 

Befund bei der Aufnahme: Körpergewicht 55,8. Gesicht gerötet. 
Umgebung des Mundes blaß. Augenhintergrund Keine Verfär- 
bung des Zahnfleischsaumes. Thoraxorgane Bauch druckempfind- 
lich. Nervensystem Keine Muskelrigidität. Sehnenreflexe nicht 
gesteigert. Sensibilität Das Haupthaar läßt sich leicht Büscheln 
ausrupfen. Harn: Blut: Hgb 77%. Leuk., Erythr., Formel 
normal. Rest-N: mg%. S.R.=8 (Westergreen). WaR: neg.- 
Lumbaldruck: 280 mm, Liquor: 

Verlauf: starke Verstopfung bis zum 20. Vergiftungstage. 
17. Vergiftungstage erscheinen Stuhl rohe Erbsen, die angeblich 
Vergiftungstage gegessen wurden. Ausfall des Haupthaares kom- 
plett 14. Vergiftungstage. Rumpel-Leede negativ. Fieber 
bis 38,7. Vom 28. Tage subfebril. Absinken des Körpergewichtes 
Laufe von Tagen. den ersten Tagen des klinischen 
Aufenthaltes nur durch Opiate erträglicher Schlaf. Schmerzen den 
Beinen. Steifer Gang. 16. Vergiftungstage starke Herabset- 
zung der Berührungsempfindlichkeit, der Schmerzempfindung und des 
Temperatursinnes der ganzen rechten Körperhälfte. Grobe Kraft der 
rechten Hand stark vermindert. Auch der Geschmackssinn auf der 
rechten Zungenhilfte, der Geruchssinn der rechten Nasenhälfte herab- 
gesetzt. Diese Erscheinungen, die wohl ,,hysterisch“ bedingt waren, 
verschwanden einigen Tagen. Vom 23.—26. Vergiftungstage starke 


Schmerzen Unterbauch. Scham- und Achselhaar nicht wesent- 
lich ausgefallen. 

Pat. erhielt toto Natriumthiosulfat i.v. steigenden 
Dosen; den ersten Tagen außer der Nahrung täglich Flüssig- 
keitszufuhr. Von den verschiedenen angewandten Abführmitteln schien 
Inf. fol. Sennae besten wirken. 

Kontrolle nach Monaten: soll inzwischen fast ständig Schmer- 
zen den Beinen, den Waden und besonders auch linken Fuß 
gelitten haben (z. event. durch Plattfuß bedingt.) Außerdem unan- 
genehmer Kopfschmerz. Das Haupthaar fing nach Verlassen der Klinik 
bald an, wachsen. Gegenwärtig besteht kräftiger Haarwuchs (,Her- 
Die Untersuchung des Nervensystems ergab keine Ab- 
weichungen von der Norm. 

ein Rest der Weizenkörner der Originalverpackung (Be- 
schriftung vorgewiesen wurde, konnten dieselben Pharma- 
kognostischen Institut der Universität (Dir. Prof. Stamm) untersucht 
werden. Zur Analyse wurden Weizenkörner ge- 
nommen. Das Thallium wurde als Thallojodid dargestellt. Auf ge- 
wichtsanalytischem Wege fand sich Weizenkörnern eine Menge 
von 0,1765 Thallojodid, was einem Gehalt von 0,022 metall. 
Thallium pro Körner entsprechen würde. Pat. ca. 
Weizenkörner eingenommen hatte, hat sie sich toto ca. 0,8 Thal- 
lium einverleibt. 

einer untersuchten Harnportion (10. Vergiftungstag) konnte 
kein Thallium, den ausgefallenen Haaren konnten Spuren von Thal- 
lium nachgewiesen werden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Wender, Medizinische Klinik 
der Universität, Tartu-Dorpat (Estland). 
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(Aus der Medizinischen Abtlg. Stadt. Krankenanstalten Solingen 
Leit. Arzt: Prof. Dr. Voit.) 


Thallium-Vergiftung. 
(Mord mit Zeliopaste.) 


Von Ritterskamp. 


Während der letzten Jahre sind eine Reihe von Vergiftungen mit 
Thallium beschrieben worden. Oft handelte sich Unglücksfälle 
bei der Verwendung von Thallium zur Enthaarung oder zur Ungeziefer- 
vertilgung oder Folgen einer Thalliummedikation. letzter Zeit tritt 
jedoch die Verwendung dieses äußerst giftigen Metalls bei Suicid und 
Mord immer mehr den Vordergrund. Deshalb möchten wir über 
eine Thalliumvergiftung berichten, die Mai 1936 auf unserer Ab- 
teilung zur Beobachtung kam. 

Der von uns beobachtete Fall von Thalliumvergiftung kam 
1936 zur Aufnahme die Klinik. Der behandelnde Arzt war erst 
kurze Zeit vorher von der Ehefrau gerufen worden; teilte uns die 
ihm bekannten trostlosen Familienverhältnisse mit und äußerte den 
Verdacht einer Vergiftung; dachte, dem Krankheitsbild ent- 
sprechend, Arsen. 

Bei der Einlieferung war das zuerst auffälligste Symptom eine 
völlige Alopezie und eine weinerlich-kindisch läppische Psyche bei 
freiem Sensorium. Der Kranke gab auf alle Fragen etwas zögernd, 
aber prompt Antwort. teilte uns folgende Vorgeschichte mit: 

Mutter 70jährig Magenca. gestorben. Sonst keine Besonder- 
heiten der Familienanamnese. Als Kind hat Masern gehabt, 1919 
Rheumatismus rechten Bein, der sich bald besserte. Seitdem öfters 
rheumatische Beschwerden. Sonst ist nie ernstlich krank gewesen. 
Eine venerische Infektion wird verneint. 

Vor ca. Wochen bekam Patient Schmerzen beiden Beinen, die 
zunächst erträglich waren und nur von Zeit Zeit auftraten; 
konnte ganz gut gehen. Seit Tagen bestanden dauernde Schmerzen 
beiden Knie- und Fußgelenken, die ihm nach und nach das Gehen 
unmöglich machten. Besonders heftig traten die Beschwerden den 
Zehen auf. Seit einigen Tagen trat kurz nach der Nahrungsaufnahme 
Erbrechen auf, zunächst Speisereste, dann sehr viel Schleim. Häufig 
hatte unter heftigen Leibschmerzen leiden. den letzten Tagen 
vor der Aufnahme setzte ein starker Haarausfall ein, vor allem 


Schmerzen Unterbauch. Scham- und Achselhaar nicht wesent- 
lich ausgefallen. 

Pat. erhielt toto Natriumthiosulfat i.v. steigenden 
Dosen; den ersten Tagen außer der Nahrung täglich Flüssig- 
keitszufuhr. Von den verschiedenen angewandten Abführmitteln schien 
Inf. fol. Sennae besten wirken. 

Kontrolle nach Monaten: soll inzwischen fast ständig Schmer- 
zen den Beinen, den Waden und besonders auch linken Fuß 
gelitten haben (z. event. durch Plattfuß bedingt.) Außerdem unan- 
genehmer Kopfschmerz. Das Haupthaar fing nach Verlassen der Klinik 
bald an, wachsen. Gegenwärtig besteht kräftiger Haarwuchs (,,Her- 
Die Untersuchung des Nervensystems ergab keine Ab- 
weichungen von der Norm. 

ein Rest der Weizenkörner der Originalverpackung (Be- 
schriftung verloren) vorgewiesen wurde, konnten dieselben Pharma- 
kognostischen Institut der Universität (Dir. Prof. Stamm) untersucht 
werden. Zur quantitativen Analyse wurden Weizenkörner ge- 
nommen. Das Thallium wurde als Thallojodid dargestellt. Auf ge- 
wichtsanalytischem Wege fand sich Weizenkörnern eine Menge 
von 0,1765 Thallojodid, was einem Gehalt von 0,022 metall. 
Thallium pro Körner entsprechen würde. Pat. ca. 37g 
Weizenkörner eingenommen hatte, hat sie sich toto ca. 0,8 Thal- 
lium einverleibt. 

einer untersuchten Harnportion (10. Vergiftungstag) konnte 
kein Thallium, den ausgefallenen Haaren konnten Spuren von Thal- 
lium nachgewiesen werden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Wender, Medizinische Klinik 
der Universität, Tartu-Dorpat (Estland). 
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(Aus der Medizinischen Abtlg. Krankenanstalten Solingen 
Leit. Arzt: Prof. Dr. Voit.) 


Thallium-Vergiftung. 
(Mord mit Zeliopaste.) 


Von Ritterskamp. 


Während der letzten Jahre sind eine Reihe von Vergiftungen mit 
Thallium beschrieben worden. Oft handelte sich Unglücksfälle 
bei der Verwendung von Thallium zur Enthaarung oder zur Ungeziefer- 
vertilgung oder Folgen einer Thalliummedikation. letzter Zeit tritt 
jedoch die Verwendung dieses äußerst giftigen Metalls bei Suicid und 
Mord immer mehr den Vordergrund. Deshalb möchten wir über 
eine Thalliumvergiftung berichten, die Mai 1936 auf unserer Ab- 
teilung zur Beobachtung kam. 

Der von uns beobachtete Fall von Thalliumvergiftung kam 
1936 zur Aufnahme die Klinik. Der behandelnde Arzt war erst 
kurze Zeit vorher von der Ehefrau gerufen worden; teilte uns die 
ihm bekannten trostlosen Familienverhältnisse mit und äußerte den 
Verdacht einer Vergiftung; dachte, dem Krankheitsbild ent- 
sprechend, Arsen, 

Bei der Einlieferung war das zuerst auffälligste Symptom eine 
völlige Alopezie und eine weinerlich-kindisch läppische Psyche bei 
freiem Sensorium. Der Kranke gab auf alle Fragen etwas zögernd, 
aber prompt Antwort. teilte uns folgende Vorgeschichte mit: 

Mutter 70jährig Magenca. gestorben. Sonst keine Besonder- 
heiten der Familienanamnese. Als Kind hat Masern gehabt, 1919 
Rheumatismus rechten Bein, der sich bald besserte. Seitdem öfters 
rheumatische Beschwerden. Sonst ist nie ernstlich krank gewesen. 
Eine venerische Infektion wird verneint. 

Vor ca. Wochen bekam Patient Schmerzen beiden Beinen, die 
zunächst erträglich waren und nur von Zeit Zeit auftraten; 
konnte ganz gut gehen. Seit Tagen bestanden dauernde Schmerzen 
beiden Knie- und Fußgelenken, die ihm nach und nach das Gehen 
unmöglich machten. Besonders heftig traten die Beschwerden den 
Zehen auf. Seit einigen Tagen trat kurz nach der Nahrungsaufnahme 
Erbrechen auf, zunächst Speisereste, dann sehr viel Schleim. Häufig 
hatte unter heftigen Leibschmerzen leiden. den letzten Tagen 
vor der Aufnahme setzte ein starker Haarausfall ein, vor allem 
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Hinterkopf. Der Kranke verspiirte ein pelziges Gefühl den Finger- 
spitzen, Schmerzen den Lenden beiderseits, der Stuhlgang wurde 
sehr unregelmäßig, sehr verstopft,. Wasserlassen raucht sehr 
wenig und trinkt kaum Alkohol. 


Befund: Jahre alter, 175,5 großer, hagerer Mann reduziertem Allgemein- 
und Kräftezustand. Körpergewicht: 62,5 kg. Muskelentwicklung, keine 
Fettpolster. Hautfarbe gelblich-blaß. Sichtbare Schleimhäute genügend durchblutet. 
Keine Cyanose. Keine Atemnot. Keine Drüsenschwellungen. Odeme. Skleren 
subikterisch. Keinerlei Hautveränderungen. Stirnglatze. übrigen behaarten 
Schädel starker Haarausfall, stehen nur noch diffus einzelne Büschel Haare, die 
sich leicht ausziehen lassen. übrigen Körper normale Behaarung, kein Haaraus- 
fall. Das Sensorium ist frei, die Psyche weinerlich, kindlich, läppisch. 

Der Schädel ist nicht klopfempfindlich. Rachenring und Tonsillen Gebiß: 
ungepflegt, lückenhaft. Zahnfleisch aufgelockert. Die Zunge wird ohne Zögern gerade 
vorgestreckt, ist feucht, wenig grau belegt. Hals: keine Drüsenschwellung, kein Kropf 
Thorax symmetrisch. Tiefe Supraclaviculargruben. Spitzer epigastrischer Winkel. 
Ausreichende Atemexkursionen. Keine path. Verkrümmungen der Wirbelsäule. 
Lungen klinisch und röntgenologisch Herz: Grenzen perkutorisch nicht nach- 
weisbar verbreitert. Spitzenstoß normaler Aktion: Tachykardie 120, 
regelmäßig; Töne: leises systolisches Geräusch über der Spitze, sonst R.R. 
160/120. Böntgenologisch Leib: weich, nicht aufgetrieben oder eingesunken. 
Leber ist perkutorisch etwas groß, überragt ca. Querfinger den Rippenbogen. Die 
Milz ist nicht tastbar. Die Nierenlager sind bds. sehr druckschmerzhaft. Bei der Pal- 
pation gibt der Pat. diffus Schmerzen ganzen Bauch an. Keine Hernien, äußeres 
Genitale Prostata Extremitäten: alle Gelenke frei beweglich. Schmerz- 
äußerungen beim Bewegen der Knie- und Fußgelenke. Die Berührung der Fußsohle 
ist schmerzhaft, daß Pat. laut aufschreit. Taubes Gefühl den Fingerspitzen. 
Erheblicher Druckschmerz Verlauf des Nervus peronaeus und Nervus tibialis 
beiden Beinen. Rö.-Aufnahme Unterschenkels: sind keine Veränderungen 
der Knochenstruktur der Tibia und Fibula erkennen. Zentral-Nervensystem: 
Bauchdecken-, Kremaster-, Patellar-, Achillessehnenreflexe rechts gleich links. 
Babinski, Gordon, Oppenheim, Strümpell negativ. Romberg negativ. Baranyscher 
Zeigeversuch und Kniehackenversuch etwas ataktisch. Außer der schlechten Angabe 
Fingerspitzen keine Sensibilitätsstörungen. Pupillen gleich weit, bds. entrundet, 
reagieren auf Licht und Nahesehen. Kein Nystagmus. Augenbewegungen frei. Äußeres 
Auge Facialis: leichte Parese des rechten unteren Astes. Die Austrittestellen 
der großen Kopfnerven sind nicht druckschmerzhaft. 

Temperatur normal. Ug.(+). Sediment: Leuco massen- 
haft Bakterien. 

Therapie: Jodkali, symptomatisch. 

Verlauf: 1936: Klagen über starke Schmerzen beiden Bei- 
nen, Sensorium frei. Wassermann und mehrere Luesflockungsreak- 
tionen negativ. Senkung der roten Blutkörperchen nach Linzenmeier 
Std., Tachykardie. 

1936: Erbrechen, 150/110, sonstiges Befinden unver- 
ändert. 

1936: Weiterhin Erbrechen, G.: Sinustachykardien, 
sonst 

1936: Pat. ist erheblich unruhiger geworden, Kopf hochrot, 
Sensorium leicht getrübt, die Facialisparese rechts nimmt zu, Puls 
120, Temp. weiterhin normal. Augenärztliche Untersuchung: Ny- 
stagmus der Endstellung, Papillen blaß, besonders temporal, Farben- 
empfinden unsicher. Lumbalpunktion: Druck etwas erhöht, Liquor klar, 
Wassermann negativ, 10/3 Zellen, Nonne Pandy Tiefe normale 
Mastixkurve. 


15. 1936: Der Pat. ist jetzt sehr unruhig, das Sensorium ist 
völlig getriibt, läßt Stuhl und Urin unter sich. Zeitweilige Schmerz- 
äußerungen. Urin: Sediment: nephritischer Befund. 

21. 1936: Der Pat. liegt meist teilnahmslos da, ist wieder 
ruhiger, schläft fast anhaltend, Schmerzäußerungen, die sich auf die 
Beine beziehen (Berührung und Bewegung), zunehmende Kachexie, 
Facialisparese rechts jetzt unteren und mittleren Ast; läßt weiter 
unter sich. 

26. 1936: Augenärztliche Kontrolle: Papillen ganzen atro- 
phisch, blaß. Rechte nasale Hälfte etwas unscharf, links kleine, strich- 
förmige Blutung neben einem Retinalgefäß der Nähe der Papille. 
Puls 140. 

27. 1936: Pneumonischer Befund über beiden Unterlappen, an- 
steigende Temp. 

28. 1936: Fieber, schnell zunehmender Kräfteverfall. 

29. 1936: Temperaturanstieg bis 41°. Exitus letalis. 

Der Pat. erhielt große Dosen Jodkali ohne jede nachweisbare 
Wirkung. 

Der von dem behandelnden Arzt geäußerte Verdacht auf Arsen- 
vergiftung wurde hinfällig, von uns kein Arsen nachgewiesen wer- 
den konnte. Das Krankheitsbild und der klinische Verlauf machten 
uns eine Thalliumvergiftung immer wahrscheinlicher. Der Thallium- 
nachweis konnte aus äußeren Gründen nicht geführt werden. 

Die gerichtsärztliche Sektion wurde von Herrn Prof. Dr. Böh- 
mer, Düsseldorf, ausgeführt 1936. Herr Prof. Böhmer 
stellte uns liebenswürdigerweise sein Gutachten zur Verfügung. Die 
Sektionsbefunde waren folgende: 

Lunge: massige Ausfüllung der Lungenbläschen mit wässriger 
Flüssigkeit, welche nur vereinzelt gelbe Fettröpfchen enthält. Die 
Blutgefäße sind prall gefüllt, mit einzelnen kleinen Blutaustritten un- 
terhalb des Lungenfelles, die Lungenbläschen noch gut lufthaltig. 
rechten Unterlappen pneumonischer Befund. 

Herz: Die Sehnfäden auffallend lang das Muskelgewebe hinein- 
reichend, ziemlich reichliche Ablagerung von braunem Farbstoff 
Muskelfasern, keine sichere Verfettung. 

Nieren: Gefäßschlingen geschwollen, strotzend mit Blut gefüllt, 
die Zeichnung der Harnkanälchen verwaschen. Die Färbung der ober- 
flächlichen Zellen ist hier herabgesetzt. 

Leber: ausgedehnte fettige Entartung allen Zentren der Leber- 
läppchen, schlechte der Zellengrenzen- und Kerne den 
noch erhaltenen Zonen der Leberläppchen. 

Milz: sehr blutreich, übersät mit kleineren und größeren 
austritten. 

Gehirn: ungewöhnlich stark durchblutet. Keine Zellveränderung. 

Sehnerven: ausgedehnte degenerative Veränderung. 

Magen und Dünndarm: ohne Veränderungen. 

Kopfhaut: auffällig schlechte Zeichnung der Zellgrenzen den 
Haarwurzeln. 
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Bei der chemisch-spektroskopischen Untersuchung der Organ- und 
Körperflüssigkeiten wurde Thallium sicher Blut, Urin, Leber, Gal- 
lenblase, Gehirn, Niere und Dickdarm mit Inhalt, nicht sicher 
Lungen, Dünndarm mit Inhalt und Kopfhaut, überhaupt nicht 
Herzen nachgewiesen. bestand nach dem klinischen 
Bild und dem Nachweis des Thalliums kein 
daß der Kranke einer Thalliumvergiftung erlegen 
war. 

Inzwischen hat die Ehefrau des Ermordeten die Vergiftung, die 
sie mit Wissen und Unterstützung ihres Geliebten ausgeführt hat, ge- 
standen. Sie hat zweimal eine Tube Zeliopaste gekauft, daß sie wohl 
zweimal den Inhalt einer Tube verbraucht haben wird. 


Zusammenfassung: wird über einen Fall berichtet, bei 
dem nach den klinischen Erscheinungen (polyneuritische Beschwerden, 
Arthralgien, Myalgien, Nephritis, Hirnnervenlähmung, Alopezie, 
Schlafsucht, zunehmende Demenz, Entartung der Sehnerven) eine 
Thalliumvergiftung angenommen Die Autopsie bestätigte die 
Diagnose. 


Schrifttum: Haberda, A.: Beiträge Med. Bd.7 (1928) S.1.— Hesse, E.: 
Heffter-Heubner, Handb. Experim. Pharmakologie, 2177. Karrenberg, 
L.: Fühner-Wielands Sammlung Vergiftungsfällen, Bd. C9, (1932) 17. 
Schneider, Ph.: Beitr. Ger. Med. (1928) S.10. Unseld, E.: Med. 
Welt (1935) Nr. 14, S.487. Bihler, R., Fühner-Wielands Sammlung Ver- 
giftungefallen, (1932) 215, 93. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Ritterskamp, Solingen, 
Stadtische Krankenanstalten, Medizin. Abt. 
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Tödliche Vergiftung mit Carbarson. 
Von Epstein. 


Die die Therapie der Amöbendysenterie eingeführte 
Carbaminophenylarinsäure (Carbarson ?); die chemisch dem Acetarson 
und dem Tryparsamid nahesteht, wird allgemein für wenig giftig ge- 
halten. Tödliche Vergiftungen sind bisher nicht bekannt geworden. 


Nachfolgend ein Bericht über eine beobachtete Vergiftung. 


Vorgeschichte: Bei einer Frau, die seit längerer Zeit Appetit- 
und Durchfällen Entleerung flüssiger, oft schwarzer Stühle pro 
Tag) gelitten hatte und von verschiedenen nicht bekannten Ärzten mit unbekannten 
Mitteln behandelt war, wurde von dem zuletzt behandelnden Arzt eine schwere Amö- 
bendysenterie festgestellt. Das Körpergewicht der Kranken betrug bei sehr 
schlechtem Ernährungszustand. Innerhalb von Tagen wurden insgesamt Car- 
barson per verabfolgt. Von den 2,5g, die Klysmen gegeben wurden, 
dürfte die Kranke nichts aufgenommen haben, die zugeführte Flüssigkeit sehr 
rasch wieder abgegeben wurde. Als nunmehr plötzlich juckende Hauterscheinungen 
auftraten, wurde das Carbarson sofort abgesetzt. die Krankeinnerhalb der nächsten 
Tage zunehmend desorientiert wurde, erfolgte 12. Verlegung ins Kranken- 
haus. 


Aufnahmebefund: Nähere Angaben über Beschwerden und Vorgeschichte 
konnten nicht erhalten werden, die Kranke Fragen kaum beantwortete. Die 
Schleimhäute waren blaß, die Haut trocken, glänzend und erythematös. Der gesamte 
Körper, besonders stark die Beine, zeigte eine exfoliative Dermatitis. Die Schuppen, 
deren Größe stark schwankte, erreichten zum Teil einen Durchmesser von 3cm. 
bestand kein Ikterus. Herz und Lungen ohne Besonderheiten; Blutdruck 120/70. Die 
peripheren Gefäße waren sklerotisch verändert. Leber und Milz konnten nicht getastet 
werden. Die tiefen Reflexe waren verlangsamt, die oberflächlichen ohne Besonder- 
heiten. bestand eine beträchtliche Anaemie: Haemoglobin 46% Erythrozyten 
640 leichte Anisozytose, Poikilozytose, Hypochromasie und Polychro- 
masie. Leukozyten (67,5% Polymorphkernige, 13,5% Lymphozyten, 
Eosinophile und 15% Monozyten. Der Harn war dunkelbraun und lackmussauer. 


Reed, Anderson, David und Leake; amer. med. Assoc. 98, 189 (1932). Leake; 
ebenda 98, 195 (1932). 
Das Carbarson wird von Eli Lilly Coin Kapseln 0,25 den Handel gebracht. 
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enthielt weder Zucker noch Aceton, dagegen Spuren von Eiweiß und 
wenig Erythrozyten, Leukozyten und Epithelien. Der Mageninhalt bestand aus 
Resten der vor Stunden aufgenommenen Mahlzeit. Auch nach Histamininjektion 
änderte sich die Achlorhydrie nicht. Die Stühle waren flüssig und enthielten weder 
Blut noch Parasiten. 


Verlauf: Die Kranke erhielt eine Nahrung, per os, subcutan und 
intravenös Flüssigkeit, u.a. Traubenzuckerlösung, Luminalnatrium und Amytal als 
Sedativa, Codein als Analgeticum, Tinct. Opii benzoica und Bismutum subcarbonicum 
als Stopfmittel, ferner Ferrum reductum, Ferrum citricum ammoniatum, intramuskulär 
ein Leberpräparat, Natrium thiosulfuricum, Acidum hydrochloricum dil. und Calcium- 
gluconat. Äußerlich wurden eine Zink-Wismut-Salbe mit Acidum carbolicum, eine 
Schüttelmixtur aus Pix Lithantracis, Zincum oxydatum, Amylum Tritici, Glyce- 
rinum und Aqua dest., ferner nachts Oleum Cacao und tagsüber Stärkepuder an- 
gewendet. 

Unter dieser Behandlung besserten sich Tage lang der Darmkatarrh, die Haut- 
erscheinungen und das Allgemeinbefinden. 21.7. wurde eine Transfusion von 
Citratblut vorgenommen, die eine vorübergehende stärkere Besserung brachte. 
22.7. trat jedoch wieder eine Verschlechterung ein. Die Kranke erbrach nach 
den Mahlzeiten. der folgenden Nacht wurde sie plötzlich schwach, kalt und lethar- 
gisch. Der Puls war sehr stark beschleunigt und kaum fühlen. Mit den Händen 
wurden kratzende Bewegungen ausgeführt. Coffein und Adrenalin brachten nur vor- 
übergehende Besserung. Die Temperatur, die vorher 38° betragen hatte, sank zur 
Norm. Vom 22. traten weiterhin Oligurie (150—200 täglich) und Odeme 
Händen und Füßen auf. den Tagen vor dem Tode wurden bei sehr erheblicher, 
nicht beeinflußbarer Flatulenz flüssige Stühle pro Tag entleert. 25.7. zeigte 
die Haut ikterische Verfärbung. Die Farbe der Skleren blieb dabei normal. Die Leber 
war vergrößert und druckempfindlich. Außerdem bestand ausgesprochene Nacken- 
steifigkeit. Bei der Lumbalpunktion (Anfangsdruck 160 H,O) wurde ein heller, 
grünlichgelber Liquor mit gewonnen, der keine Eiweißreaktionen 
gab. Die Wassermannsche Reaktion war Liquor wie Blut negativ. Die Blutunter- 
suchung 26. ergab einen Ikterus-Index von 100, einen Rest-N von mg% und 
einen Kreatiningehalt von 2,7 mg%. Der Harn enthielt jetzt auch Aceton und bei 
wenig gesteigertem Urobilingehalt große Mengen von Gallenbestandteilen. Der Tod 
erfolgte der Nacht zum 27.7. 


Sektionsbefund: Das Gehirn war leicht ödematös und zeigte mäßige arterio- 
sklerotische Veränderungen. Außerdem ergab die histologische Untersuchung der 
weißen Substanz der Frontalregion eine teilweise erhebliche Oligodendrogliosis, 
fettige Degeneration einzelner Nervenzellen, perivasculäre Pigmentphagozytose, da- 
gegen keine Haemorrhagien. Das Gehirn enthielt 0,02 As/100 Gramm. Die Lungen 
wiesen lediglich eine geringe Hyperaemie auf. Das Herz war bis auf eine geringe 
Fibrosis des Myocards ebenfalls praktisch normal. der Aorta bestanden beträcht- 
liche atheromatöse Veränderungen. Von ihren Ästen zeigten lediglich Nieren- 
arterien arteriosklerotische Veränderungen. Die Untersuchung des Magen-Darmkanals 
ergab keine Erklärung für die Durchfälle und die Schwarzfärbung der Stühle. Die 
makroskopisch normal erscheinende Milz zeigte bei der histologischen Untersuchung 
Fibrosis und Pigmentvermehrung. Die Leber wog 2450 Gramm. Sie wies makro- 
skopisch leichteVerminderung derLäppchenzeichnung und mikroskopisch akute fettige 
Degeneration, den Randpartien haemorrhagische Nekrosen auf. Die Leber enthielt 


65% Fett und As/100 Gramm. Endamoeba histolytica konnte nicht nach- 
gewiesen werden. Die makroskopisch keine Besonderheiten aufweisenden Nieren waren 
leicht vergréBert. Histologisch zeigten den Tubuli zahlreiche Zellen triibe Schwel- 
lung, einzelne Zellen Nekrosen oder Anhäufung von Gallenfarbstoff. Weiterhin bestand 
eine Bindegewebsvermehrung. Die Glomeruli waren normal. Die Nieren enthielten 
0,1 As/100 Gramm. Nebennieren wurden leichte Rindendegeneration und 
einzelne Stellen mit Pigmentanhäufung gefunden. 


Besprechung: Wie Nachforschungen ergaben, hatte die Kranke vor dem Car- 
barson keine As-haltige Substanz eingenommen. Der geringe Grad der Fibrosis und 
das Fehlen von Regenerationserscheinungen lassen die Ende der Vergiftung auf- 
getretene Leberstörung als einen akuten Prozeß erscheinen. dem Vergiftungsfall ist 
bemerkenswert, daß die therapeutisch angewendeten Dosen (5,0 Tagen) nicht 
überschritten wurden. 


Bisher sind der Literatur nur leichtere Carbarsonschädigungen 
beschrieben worden. einem Falle! waren nach 6tägiger Behand- 
lung mit mal 0,25 pro pro Tag Kopfschmerzen, Juckreiz ganzen 
Körper und ein schuppendes Erythem den Vorderarmen aufgetre- 
ten. Die Erscheinungen waren Stunden nach Absetzen des Mittels 
wieder. verschwunden. Ein Kranker zeigte nach weniger als 
Kapseln exfoliative Dermatitis der Hände und Arme. 
traten nach Kapseln Larynxödem, Lungenödem, Niesreiz und Trä- 
nenfluß auf. Bei einem Fall wurden nach einiger Zeit Ödeme 
Füßen, Knien und Handgelenken und Vergrößerung von Leber und 
Milz beobachtet. Der Kranke zeigte nach 1,75 Gramm Sehstö- 
rungen, Lichtscheu, Lidschwellung und Gesichtsschwellung. Der Harn 
enthielt Eiweiß und granulierte Zylinder. einem Fall trat bei 
Behandlung mit 0,5 Carbarson täglich Tage ein leichter Icterus 
auf. Weiterhin beobachtete Smithies bei verschiedenen Kranken 
Erbrechen, Durchfälle und unbestimmte Magenbeschwerden. Fantus* 
sah während Carbarsonkuren Magen-Darmreizungen, Nierenschädigun- 
gen, Erkrankungen der Atemwege, Neuritis und Sehstörungen. Das 
Carbarson besitzt chemisch und toxikologisch enge Beziehungen zum 
Acetarson und zum Tryparsamid. ist weniger giftig als diese, 


Reports the Council Pharmacy and Chemistry; Amer. Med. Assoc. 108, 
258 (1984). 
Die Fälle sind Beobachtungen von Smithies; Bericht bei Anmerkg. 
Fantus; amer. med. Assoc. 102, 1940. 1934. 
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aber entsprechend den mitgeteilten Beobachtungen ebenfalls vorsichtig 
anzuwenden. 


Ausfiihrlicher Bericht in: amer. med. Assoc. 106, 769 (1936). 
Referent: Vollmer, Breslau. 
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(Aus dem Medizinisch-chemischen Institut der deutschen Universität 
Prag.) 


Barium-Vergiftung. 
(Mord.) 
Von Stary und Haurowitz. 


Der 53jährige Landwirt Joseph hatte Sonntagabend seine 
Riibenernte den Keller geschafft und sich beim Tragen der Körbe 
sehr angestrengt. Vor dem Schlafengehen trank ein Glas Milch 
(ca. ein Viertel Liter), das ihm seine Frau wie alltäglich auf die 
Küchenkredenz gestellt hatte. der Nacht auf Montag wurde ihm 
plötzlich übel, mußte wiederholt das Klosett aufsuchen. Montag 
früh fühlte sich krank, klagte, habe sich gestern beim Rüben- 
tragen Magen überdehnt‘ und habe deshalb Schmerzen. ging 
zwar aufs Feld, doch nahm das Krankheitsgefühl Laufe des Mon- 
tags weiter zu; hatte Durchfall, konnte nichts essen und legte sich 
schließlich infolge heftiger Schmerzen Oberbauch und infolge all- 
gemeiner Mattigkeit Bett. 

Die nächste Nacht verging etwas besser; blieb Dienstag 
morgens zwar immer noch Bette liegen, doch hatten mittags die 
Schmerzen bereits wesentlich nachgelassen und der Allgemeinzustand 
schien bis auf ein heftiges Durstgefühl und andauernde Durchfälle 
wieder erträglich. Nachmittag bat seine Frau, ihm etwas 
trinken geben. Die Frau bereitete ihm Zitronensaft. Nach Genuß 
des Zitronensaftes wurden die Schmerzen wieder stärker, mußte 
Laufe des Mittwochs und Donnerstags bei fortschreitendem Kräfte- 
verfall immer wieder erbrechen, litt ununterbrochenen Durchfällen 
und zunehmender Donnerstag nachmittag konnte der Pa- 
tient nur mehr schluckweise Getränke sich nehmen. 

Erst Donnerstag abends wurde endlich den Arzt geschickt, dem 
der Fall aber nicht als besonders dringend geschildert wurde und der 
daher und infolge anderer Abhaltungen diesem Tage nicht mehr 
dem Patienten kam. 

der Nacht von Donnerstag auf Freitag wurden die Schmerzen 
unerträglich, die Frau blieb auf und machte ihm die ganze Nacht 
Wickel. Freitag gegen Uhr vormittags trat plötzlich eine Läh- 
mung ein, der Patient konnte sich Bett nicht mehr aufrichten und 
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konnte nur mehr mit beiden Händen und mit großer Anstrengung ein 
Trinkgefäß halten. Schließlich ging auch das nicht mehr, und mußte 
löffelweise gefüttert werden. 


wird neuerdings den Arzt geschickt, der Freitag Uhr 
mittags erscheint. Der Krankheitsfall macht diesem Zeitpunkt den 
Eindruck einer Apoplexie. Der Kranke liegt kraftlos Bett, der 
Speichel läuft ihm aus dem Mund, kann sich nur mehr mühselig 
mit lallender Stimme verständigen, ringt nach Atem und klagt über 
Schwere den Gliedern. Die Temperatur ist leicht erhöht, Puls ca. 60, 
die Reflexe eben noch auslösbar. Der Bauch ist kahnförmig eingesun- 
ken; Druckschmerzhaftigkeit ist nicht vorhanden, auch nicht über dem 
Magen. 

Die Zunge kann nur schwerfällig gezeigt werden, wird gerade vor- 
gestreckt. Das Erbrochene und der Stuhl des Kranken können, vor 
Einlangen des Arztes weggeschüttet, nicht untersucht werden. Blut 
war nach den Angaben der Angehörigen nicht darin vorhanden ge- 
wesen. Der Arzt gibt Coffein und Strychnin, worauf sich der Kranke 
vorübergehend erholt. Nachmittag tritt jedoch eine weitere Ver- 
schlechterung ein, kurz vor Uhr stirbt der Kranke. 


Der Arzt wird gegen Uhr von dem Ableben des Kranken ver- 
ständigt und nimmt noch Freitag abend die Totenbeschau vor. Die 
Witwe erscheint dem Arzt auffallend ruhig und gefaßt. Den Verdacht 
eines unnatürlichen Todes oder gar einen direkten Mordverdacht aus- 
auszusprechen, ist natürlich nicht möglich, der Totenschein wird auf 
infolge einer Hirnlähmung“ ausgestellt. Der Arzt 
veranlaßt jedoch trotz allem die polizeiliche Untersuchung und erklärt 
der Witwe, die Untersuchung sei gegen ihn selbst, den Arzt, gerichtet, 
weil dem Kranken Freitag Injektionen gegeben habe und der 
Patient kurz hernach gestorben sei. 


Die polizeiliche Untersuchung sowie eine nochmalige Totenbeschau 
verlaufen jedoch völlig resultatlos; die Leiche des Verstorbenen wird 
vom Gericht Montag mittags zur Beerdigung freigegeben. 


Kurz nach der Beerdigung äußern einzelne der beim Begräbnis 
versammelten Verwandten den Verdacht, der Verstorbene sei von 
seiner Frau vergiftet worden. Bei der nochmaligen Einvernahme und 
Konfrontierung kommen auffallende Einzelheiten zutage, daß die 
Polizei die Exhumierung und gerichtliche Obduktion des Verstorbenen 
beantragt. 


nächsten Tag wird die gerichtliche Obduktion der Leiche vor- 
genommen. finden sich der Kardiagegend des Magens und 
Dünndarm punktförmig Schleimhautblutungen, sonst aber kein patho- 
logischer Befund. Die Leichenteile (Magen, Dünn- und Dickdarm, Le- 
ber, Milz, Herz und Nieren), insgesamt 3,5 kg, werden ans gerichtlich- 
medizinische Institut der deutschen Universität Prag (Prof. Marx) 
eingesandt, kommen jedoch dort bereits weit verfault an, daß eine 
mikroskopische Untersuchung nicht möglich ist. Die Leichenteile wer- 
den uns hierauf zur chemischen Untersuchung übergeben. 


Zur Untersuchung auf Metallgifte zersetzten wir ein Fünftel der 
Leichenteile nach dem Verfahren von Fresenius und Babo mit Salz- 
säure und Kaliumchlorat. Die erhaltene Lösung wurde mit Wasser 
verdünnt, dann filtriert. 

Das Filtrat wurde der üblichen Weise mit Schwefelwasserstoff 
behandelt und sodann neuerlich filtriert. Die Schwefelwasserstoff- 
fällung erwies sich als frei von Quecksilber, Blei, Kupfer und anderen 
Metallen der ersten Gruppe. Nach dem Lösen Ammoniak und Schwe- 
felammonium, Oxydation des Extrakts mit Salpetersäure, Schmelzen 
mit überschüssigem Natriumkarbonat und Salpeter, und nach Abrau- 
chen der Salpetersäure wurde ferner die Anwesenheit von Arsen 
Apparat von Marsh ausgeschlossen. Das Filtrat der Schwefelwasser- 
stoffällung enthielt weder Zink, noch Barium, noch ein anderes giftiges 
Metall. 

Der nach der Zersetzung mit Salzsäure und Kaliumchlorat ungelöst 
gebliebene und abfiltrierte Rückstand wurde mit Salpetersäure abge- 
raucht, bis zur völligen Zerstörung der organischen Substanz geglüht, 
hierauf mit überschüssigem Natrium-Kaliumkarbonat geschmolzen, die 
Schmelze nach dem Erkalten mit wenig Wasser extrahiert. Das Schmel- 
zen mit Natriumkaliumkarbonat wurde mit dem Rückstand mehrmals 
wiederholt und dieser schließlich Salpetersäure gelöst. Die heiße 
salpetersaure Lösung wurde mit verdünnter Schwefelsäure versetzt, 
der hierbei ausfallende Niederschlag der üblichen Weise gravimet- 
risch bestimmt und als Bariumsulfat identifiziert. 

wurde auf diese Weise aus einem Fünftel der Leichenteile 
0,0605 erhalten, was bei der Umrechnung auf die Gesamt- 
menge von 3,5 der uns vorgelegten Leichenteile 0,178 Barium 
oder 0,256 Bariumkarbonat entspricht. 

Die Frau des Verstorbenen hatte, wie sich erwies, das barium- 
haltige Gift dem der Tat voraufgehenden Samstag der Stadt 
gekauft. handelte sich ein zur Mäusevertilgung bestimmtes, 
überall käufliches Präparat, namens das, wie unsere Un- 
tersuchung ergab, mehr als 90% Bariumkarbonat enthielt. Das Gift 
hatte sie ihrem Manne zweimal verabreicht und zwar Sonntagabend 
der Milch, und das zweitemal Dienstag, als sich sein Zustand 
wieder bessern schien, dem Zitronenwasser. Bemerkt sei, daß 
die käuflichen Kartons dieses Präparats auffallender Stelle die Auf- 
schrift tragen: „Vorsicht, auch für Menschen und Haustiere giftig“. 

Die Frau, die übrigen vollkommen geständig war, gab als Motiv 
der Tat an, sie habe nur die Wirksamkeit des Giftes ihrem Manne 
probieren wollen, deshalb habe sie auch nur eine kleine Packung des 
Mäusegiftes gekauft, die für die Mäusevertilgung auf ihrem Grund- 
stücke gar nicht ausgereicht hätte. Sie wurde auf Grund eines Ge- 
schworenenverdikts wegen Totschlags verurteilt. 

Bei der Einvernahme wurde der Frau ein Kaffeelöffel sowie der 
Karton mit dem Pulver, das Hause vorgefunden worden war, die 
Hand gegeben, damit sie zeigen könne, wieviel sie ihrem Manne ge- 
geben habe. Die von ihr abgeteilten Mengen entsprachen 1,2 (am 


Sonntag) und 0,5 (am Dienstag). Der Verstorbene hatte nach ihrer 
Angabe also zwei Dosen ca. 1,7 des Praparats, entsprechend 
ca. 1,3 BaCOs, resp. 1,06 Barium erhalten, wobei allerdings 
berücksichtigen ist, daß das unlösliche Bariumkarbonat der ge- 
nannten Menge sich nach dem Verquirlen einem Liter Flüssigkeit 
relativ rasch Boden setzt, daß ein Teil des Giftes bei der ersten 
Verabreichung Glase zurückgeblieben sein dürfte und die Dosis 
Wirklichkeit vielleicht noch kleiner war. 

der Literatur werden als minimale tödliche Dosis ca. 2—4 
BaCO; angegeben. dem beschriebenen Falle war die verabreichte 
Dosis (wenn die Angaben der Täterin richtig sind) weit geringer, was 
mit der schwachen Konstitution und vielleicht auch mit der eiweiß- 
armen (schwefelarmen) Kost des Verstorbenen erklären sein dürfte. 
Mit der relativ geringen Dosis dürfte auch der ungewöhnlich protra- 
hierte Krankheitsverlauf Tage!) erklären sein. 


Anschrift der Verfasser: Prof. Dr. Haurowitz Prof. Dr. 
Z.Stary, Prag II, nemocnice Med.- Chem. Institut der deutschen 
Univ. 


Toxische 
und Dermatitis exfoliativa nach 


29. November 1935 wurde eine 33jährige Jiidin ins Cleveland City 
Hospital mit außerordentlich verbreiteten, pruritusartigen Hauteruptionen 
eingeliefert, welche seit Monaten bestanden. Die Pat. gab an, daß sie vor- 
her niemals Hauterkrankungen gelitten habe. Zwei Wochen vor dem Er- 
scheinen dieser Hautveränderungen hatte sie 0,13 Dinitrophenol täglich, ins- 
gesamt 1,8 Dinitrophenol eingenommen. Kurz vor Beendigung der Dinitro- 
phenolbehandlung hatte sich ein überden erstreckender Pruritus 
eingestellt; 2—3 Tage später waren einige kleine erythemartige Flecken 
Gesicht und auf dem Rücken aufgetreten. der Folgezeit erschienen 
immer mehr derartige Flecken den verschiedensten Stellen des Körpers, 
während die schon länger bestehenden konfluierten. Bei der Einlieferung 
machte die Pat. einen benommenen Eindruck, konnte jedoch gehen. Temp. 
37° Puls 95, Atmung 20/Minute, Blutdruck 122/80. Auf der ganzen Kör- 
peroberfläche, einschließlich der Handinnenflächen, Fußsohlen und Kopf- 
haut zeigten sich sehr verschieden geformte, etwas schuppende, fleischrote, 
vereinzelte, konfluierende Flecken mit einem Durchmesser bis 
cm. Einige dieser Bezirke waren desquamiert, wie roh. Nur ganz wenige 
Teile der Körperoberfläche waren intakt. Die Schleimhäute waren nicht ver- 
ändert. Augen und Ohren normal. Sonst war ein krankhafter Befund nicht 
erheben. weiteren Verlauf breiteten sich die Hautveränderungen immer 
mehr aus und bedeckten nach einigen Wochen den ganzen Körper. Ein Monat 
nach der Einlieferung entwickelte sich eine schwere, klassische exfoliative 
Dermatitis mit Ödem und Rötung der Haut, starker Absonderung von Gewebs- 
saft, verbreitetem Abschuppen und Verkrusten, Verlust der Haare und der 
Nägel, toxischen Zeichen und Fieber. Das Jucken wurde unerträglich. 
Händen und Füßen entwickelte sich ein geringes Ödem. Auf den Handinnen- 
flächen, Kniekehlen und Ellenbeugen entwickelten sich sehr schmerzhafte 
Hautkontrakturen. Die angewandten antiseptisch wirkenden und juckreiz- 
stillenden Mittel blieben praktisch wirkungslos. Erst den letzten Wochen 
zeigte sich eine geringe Besserung, die Ödeme und das Nässen wurden gerin- 
ger. Innerhalb der drei Monate, denen die schwere exfoliative Dermatitis 
bestand, bewegten sich die Temperaturen zwischen 35,5 und 39,5° und 
blieben erst dann normal. Ungefähr 40. Tage des Krankenhausauf- 
enthaltes stellten sich Hörstörungen, Brennen und Schmerzen den Hän- 
den und Unterarmen ein. Die Möglichkeit des Bestehends einer Polyneuritis 
wurde Betracht gezogen. Der Facharzt äußerte sich dahingehend, daß bei 
tiefgehenden Hautveränderungen die Nervenendigungen schwer betrof- 
fen sein müßten, daß sie ihrer rezeptiven Funktion schwer gestört 
Die Diagnose Polyneuritis könnte nur durch Induktion gestellt 
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werden. Die Taubheit wäre wahrscheinlich erklären, daß eine reaktive 
Exsudation Mittelohr eingetreten sei. Eine Schädigung des Gehörnerven 
selbst sei nicht anzunehmen. Diese Parästhesien bestanden unverändert zwei 
Monate lang und begannen dann erst verschwinden. Ungefähr die 
gleiche Zeit, 91/2 Monate nach Einnahme des Dinitrophenols, klagte die 
Pat. über Sehstörungen. Wenige Tage später stellten die Augenärzte doppel- 
seitige beginnende Katarakte fest. Diese Veränderungen wurden weiter 
beobachtet. Zur Zeit der Veröffentlichung des Falles waren die Katarakte 
nicht weiter fortgeschritten. Die Therapie bestand wesentlichen aus In- 
jektionen von hypertonischen Traubenzuckerlösungen und Natrium dehydro- 
cholicum, sowie Natriumthiosulfat intravenös und peroral. Gleichzeitig wurde 
intramuskulär Leberextrakt verabfolgt. Während der Dermatitis exfolia- 
tiva war der Praußnitz-Küstner-Test mit Slim (eine Spezialität, die 0,065 
Dinitrophenol pro Kapsel enthält) negativ. Die Marshsche Probe, die mit 
der Kapsel und ihrem Inhalt angestellt wurde, fiel negativ aus. Der Ikterus- 
index betrug einmal und einmal 12. Cholesterin Blut mg%. Die 
Blutzuckerbestimmungen ergaben und Urin wurden krank- 
hafte Bestandteile nicht gefunden. Die Untersuchung des Bluts ergab außer 
einer leichten sekundären Anämie keinen krankhaften Befund, insbesondere 
keine Zeichen einer Agranulozytose. Zwei EKGs waren normal, davon zeigte 
eines ganz geringe Veränderungen, die vielleicht als leichte Myocardschädi- 
gung gedeutet werden können. 

Die vorliegenden Fall nach Ansicht der Verf. sicher auf die Dinitro- 
phenoleinnahme beziehenden schweren Hautveränderungen sollen außer- 
ordentliche Ahnlichkeit aufweisen mit den gelegentlich nach Salvarsan 
beobachtenden. Die Parästhesien der Hände und Unterarme wären schwer 
erklären, doch seien sie größter Wahrscheinlichkeit auf eine Poly- 
neuritis beziehen. Die Hörstörungen seien wahrscheinlich durch eine exsu- 
dative Mittelohrentzündung hervorgerufen, wie sie Dintenfaß (J. 
102, 838, 1934) nach Dinitrophenol bereits beschrieben habe. 


Ausführlicher Bericht in: amer. med. Assoc. 106, 2130, (1936). 
Referent: Taeger, München. 
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(Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Marburg.) 


Dermatitis durch deutsche Primeln (Primula officinalis L.). 
Von Otto Geßner. 


Frühling des Jahres 1934 beobachtete der prakt. Art Dr. 
bei Marburg bei dem neunjährigen Mädchen Sch. 20—30 Minuten, 
nachdem einen Strauß selbstgepflückter Schlüsselblumen (Primula offici- 
nalis L.) der Hand gehalten und daran gerochen hatte, der Hand 
und Gesicht eine fleckige Rötung. Diese Hautrötung trat der Hand, 
mit der das Kind den Strauß gehalten hatte, nur dort auf, die Blüten 
die Hand berührt hatten. Auch Gesicht fanden sich die roten Stellen 
der Umgebung des Mundes und der Nase dort, beim „‚Riechen“ die 
Blüten mit der Haut Berührung gekommen waren, hauptsächlich der 
Oberlippe sowie rechts und links von den Mundwinkeln. Juckreiz oder 
Schmerzen waren mit der Hautrötung nicht verbunden. Die roten Stellen 
waren zunächst nicht erhaben, schwollen aber bald an. bildeten sich daraus 
Pusteln und Tage mit einer klaren Flüssigkeit gefüllte Bläschen. 
Tage wurde der Inhalt der Bläschen gelblich, Tage eitrig. 
diesem Stadium flossen die Bläschen zusammen und brachen teilweise auf, 
wobei sich ein unangenehmer Geruch bemerkbar machte. Tage be- 
gann Borkenbildung, vom Tage fielen die Borken ab, blieben rote, 
nicht erhabene Hautstellen zurück, und zwar blieb die Rötung monatelang 
Juckreiz und Schmerzen bestanden während des ganzen Prozesses 
nicht. 


Frühjahr 1935 wurde bei demselben Kinde erneut die Einwirkung 
der Schlüsselblumen auf die Haut geprüft. Das Kind mußte einen selbst- 
gepflückten Strauß von Schlüsselblumen (Primula officinalis L.) der 
Hand halten und damit wie Jahr zuvor beim „Riechen“ das Gesicht 
berühren. Wiederum trat etwa Minuten später Gesicht den 
Stellen, die Blüten die Haut berührt hatten, Hautrötung auf. folgenden 
Tage zeigte sich keine Veränderung: die Rötung war nicht fortgeschritten, 
zur Pustel- und Blasenbildung kam diesmal nicht. der Hand war nicht 
einmal eine Hautrötung den berührten Stellen aufgetreten. 

Das Kind hatte außer Masern und Keuchhusten keine Kinderkrankheiten 
durchgemacht. Die Masern verliefen ohne starkes Exanthem. Nie waren 
Hautausschläge aufgetreten, bestand insbesondere keine Neigung 
Urticaria oder Strophulus, auch keine Idiosynkrasie gegen bestimmte Nah- 
rungsmittel (z. Erdbeeren und Milch). 

Das von Juckreiz und die geringe Reaktion der Haut bei der 
wiederholten Einwirkung der Primeln vorliegenden Falle sprechen klar 
gegen eine Primeldermatitis, wie sie durch ausländische Zierprimeln, 
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durch die chinesische Primula obconica Hance, bewirkt wird; denn die echte 
Primeldermatitis geht mit sehr starkem Juckreiz einher und außerdem tritt 
nach Touton! bei den Menschen, die auf das Primelgift erstmalig reagiert 
haben, eine ganz erhebliche Empfindlichkeitssteigerung gegenüber wieder- 
holter Einwirkung des Primelgiftes ein. Das wirksame Prinzip des Primel- 
giftes, das von Bloch und Karrer isolierte kristallisierende, stickstoff- 
freie Primin kommt Sekret der Drüsenhaare der Primula obconica Hance 
vor. Primula officinalis besitzt zwar auch Drüsenhaare, diese enthalten 
aber nach und kein Sekret, dagegen bisweilen Kri- 
stalle von oxalsaurem Kalk. Nach Nestler ist Hautreizung durch Pri- 
mula officinalis und Primula Auricula nicht bekannt geworden, das 
Fehlen der Reizwirkung dieser einheimischen Primelarten wurde von Nest- 
ler auch experimentell bestätigt. Nach Touton! bewirken folgende aus- 
ländische, bei uns als Zierpflanzen sehr beliebte Primelarten typische 
Primeldermatitis: Primula obconica Hance, Primula sinensis Lindl., Pri- 
mula Sieboldii Morren und Primula corthusoides sämtlich aus Ostasien. 
Nach Kanngießer sollen auch die einheimischen Arten Primula offi- 
cinalis und Primula Auricula Hauterscheinungen hervorrufen. Wenn 
dies seltenen Fällen (wie auch vorliegenden Falle) vorkommt, kann 
daraus keineswegs der Schluß gezogen werden, daß die Ursache der durch 
Primula officinalis und Primula Auricula hervorgerufenen Haut- 
reizung dieselbe ist wie bei der durch die oben aufgeführten ausländischen 
Primelarten erzeugten Primeldermatitis. Das Fehlen von Juckreiz und die 
schwache Reaktion bei wiederholter Einwirkung vorliegenden Falle und 
die oben erwähnten Befunde von Nestler sprechen durchaus dagegen. 

Daß die Hautreizung dem beschriebenen Falle gerade 
die Blüten die Haut berührt hatten, und daß die Hautrötung sich schon nach 
10—20 Minuten einstellte, spright für ein leichtes Eindringen des (vielleicht 
flüchtigen?) wirksamen Prinzips die Haut. Die Saponinstoffe der Primula 
officinalis, die allen Teilen der Pflanze vorkommen, können wohl kaum für 
die Hautreizung verantwortlich gemacht werden, Saponine der unver- 
letzten Haut, zumal kurzer Zeit, nicht stark reizend wirken und 
den Stellen der Hand, die der aus den abgerissenen Blütenstengeln 
austretende saponinhaltige Saft gelangen mußte, keine Hautreizung aufge- 
treten war. 

Über die Ursache der hautreizenden Wirkung von Primula officinalis 
läßt sich somit bisher nichts aussagen. vorliegenden Falle dürfte eine 
Idiosynkrasie gegen einen bestimmten Bestandteil der bisher als reizlos gel- 
tenden Primula officinalis anzunehmen sein. 


Literatur: Touton, Beitr. Biol.d. Pflanzen 17, 200 (1929) und Naturwiss. 1930, 
Bloch und Karrer: Vierteljahrschr. schweiz. naturforsch. Ges. 
Zürich, 72, Beibl. Nr.13, 1—26 (1927). Kobert: Lehrb. d.Intoxikationen 
1906, Nestler: Ber. dtsch. botan. Ges. 18, 201 (1900) und 
Monogr. „Hautreizende Primeln“. Berlin 1904. Kanngie Ber: Korresp.-Bl. 
für Schweiz. Ärzte 41, 1041 (1911). 


Anschrift des Verf.: Prof. Dr. med. Otto Geßner, Pharmakologisches 
Institut der Univ. Halle/Saale, Hindenburgstr. 22a. 
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(Aus dem Pharmakologischen Institut der Marburg.) 


Gewerbliche Dermatitis durch Wolfsmilcharten (Euphorbiaceen). 
Von Otto Geßner. 


botanischen Garten der Universität Marburg war Juli 
1934 die Gartenarbeiterin erstmalig damit beschäftigt, ein Beet 
jäten, das mit verschiedenen, auch Deutschland heimischen Wolfs- 
milcharten, und zwar mit Euphorbia pilosa L., Euphorbia salicifolia 
Host. und Euphorbia Gerardiana Jacq., bestanden war. Der beim Jäten 
aus den abgerissenen Pflanzenteilen ausfließende Milchsaft kam nicht 
nur die Hände, sondern auch die Haut der unbekleideten Unter- 
arme. Nach 4—5 Tagen erschienen der Haut der Unterarme, ohne 
daß Jucken oder andere Reizerscheinungen vorausgegangen waren, 
scharf abgegrenzte, nicht erhabene und stark gerötete Flecken. 
kein Juckreiz bestand, war der genaue Zeitpunkt des Auftretens der 
Flecken nicht beobachtet worden. Bis zum Juli morgens hatten sich 
innerhalb der roten Flecken Bläschen mit Inhalt gebildet. 
Auch diesem Stadium bestand weder Juckreiz noch Schmerz. 
den folgenden Tagen trockneten die Bläschen allmählich ein. Die 
Hauterscheinungen verschwanden ohne Narbenbildung. 

Zwei weitere von mir befragte Arbeiter (Frl. und Herr M.), die 
schon einige Jahre botanischen Garten Marburg tätig waren und 
schon mehrere Male dasselbe Beet mit denselben oben genannten Wolfs- 
milcharten gejätet hatten, gaben an, daß auch sie nach dem Jäten des 
Euphorbiaceenbeetes dieselben Hauterscheinungen bekommen hätten 
wie sie oben beschrieben sind, daß dies aber nur beim erstenmal ge- 
schehen sei. zweiten Jahre seien nach dem Jäten des Wolfsmilch- 
beetes, trotzdem dies wie beim erstenmal mit unbekleideten Unterarmen 
und ohne irgendwelche Vorsichtsmaßnahmen vorgenommen worden sei, 
Hauterscheinungen nicht mehr aufgetreten. 

Sommer des Jahres 1935 zeigte sich, daß auch bei der Gar- 
tenarbeiterin L., als sie nun zum zweiten Mal das Euphorbiaceenbeet 
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jätete, Hauterscheinungen nicht mehr auftraten, daß somit auch 
diesem Falle zur Gewöhnung gekommen war. übrigen waren der 
Literatur Angaben über eine solche Gewöhnung nicht finden. 

Die wirksamen Stoffe des Milchsaftes der Euphorbiaceen sind stick- 
stoffreie Substanzen, vor allem Euphorbinsäure bzw. deren Anhydrid 
und das kristallisierende Euphorbon. Über die stark hautreizende Wir- 
kung der Euphorbiaceen berichtet schon Kobert!. Nach Touton? 
sind die Hautreizungen durch Euphorbiaceen sehr verbreitet und 
schwerer Art. Extrakte aus Euphorbiaarten (früher Ent- 
fernung von Warzen und Sommersprossen benutzt) verursachen nach 
Touton erysipelartige, vesikulöse, pustulöse und phlegmonöse Ent- 
zündungen, gelegentlich schwerste Gangraen, und zwar sollen 
stärksten wirken Euphorbia corrollata, Euphorbia ipecacuanha, Eu- 
phorbia Lathyris, weniger stark Euphorbia lactea, Euphorbia Myrsini- 
tis, Euphorbia helioscopica, Euphorbia cyparissias, Euphorbia chara- 
cias, Euphorbia peplus, Euphorbia esula und Euphorbia platyphyllos. 


Beitr. Biol. Pflz. 19, (1932). 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. med. Otto Geßner, Halle 
(Saale), Pharmakologisches Institut Univ., Hindenburgstr. 22a. 
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Dermatitis durch 
Von Heubner. 


einem Berliner Hause wurde durch zwei Laufe weniger Tage 
aufeinanderfolgende Vergasungen eine Entwanzung vorgenommen, 
jeweils einer Hälfte der bewohnten Räume. Die Bewohner halfen 
sich gegenseitig aus. kam es, daß eine Familie zweimal kurz hinter- 
einander Räumen schlafen hatte, die während des Tages vergast 
worden waren. Die Lüftungsverhältnisse waren offenbar nicht be- 
sonders gut (kalte Jahreszeit, Parterrewohnung nach der Straße hin- 
aus usw.). Zwei Knaben Alter von und Jahren erkrankten 
übereinstimmend Conjunktivitis, Rhinitis und Tracheitis, überdies 
aber Dermatitis. Ihr Vater, der gleichen Zimmer geschlafen 
hatte, zeigte ähnliche Symptome, wenn auch viel schwächerem 
Grade. Während die Schleimhautentzündungen bald abklangen, führten 
die Hauterscheinungen bei den Kindern zur Aufnahme Kranken- 
haus und brauchten dort noch Wochen zur Ausheilung. Sie be- 
standen Rötung, spannender Infiltration und Abschilferung der 
Haut. den allerersten Tagen bestand leichtes Fieber, bei einem 
der Kinder Leistendrüsenschwellung. Nach Abheilung der cutzünd- 
lichen Hautsymptome bekamen beide Kinder etwas impetiginösen Aus- 
schlag den Lippen. 

Das verwendete Mittel war eine Schwefelkohlenstofflamme, also 
Schwefeldioxyd. meinem Gutachten wurde nach Lage der Dinge 
dieses Gas als Ursache der Hauterkrankung anerkannt. der Litera- 
tur fand ich nur bei Lewin! die Angabe, daß Schwefeldioxyd Rö- 
tung der Haut verursacht; ferner bei eine Notiz über eigene, 
mit Wieland ausgeführte Versuche, denen Volumprozent 


Lewin: Nebenwirkungen der Arzneimittel, Auflage. Berlin 1893, 610. 
Schädliche Gase. Berlin 1931, 141; 564. 


Schwefeldioxyd zarteren Hautstellen nach zwei Minuten Reiz- und 
Warmegefiihl erzeugte. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Heubner, Berlin 
Dorotheenstr. 28. Pharmakolog. Inst. der Universitat. 
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Salicylat-Vergiftung 
(Differentialdiagnose gegeniiber der Acidose bei Diabetes). 


Schon Lang mead wies 1906 Hand von Fällen von Salicylat-Ver- 
giftung bei Kindern darauf hin, daß die Vergiftungserscheinungen 
diesen Fällen sehr der bei Diabetes auftretenden Acidosis ähneln. 
Diese Beobachtungen wurden der Folgezeit immer wieder bestätigt. 
auffallender ist es, daß diese Ähnlichkeit allgemein nicht 
sehr bekannt ist. den Standardwerken der Medizin und der. Spezial- 
literatur über Diabetes wird dieser auffallenden Tatsache kaum gedacht. Verf. 
hatten Gelegenheit, ebenfalls einen derartigen Fall beobachten. 


handelt sich einen Monate alten Knaben, der Abend des 31. 
das Kinderhospital eingewiesen wurde mit der Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,,Dia- 
betisches Koma“. Seit Tagen war das Kind unruhig, reizbar und atmete schwer. 
Folgetage waren diese Symptome verschlimmert, auch bestand ständiges Er- 
brechen. Beider Einlieferung hatte das Kind seit Stunden nichts sich genommen. 
Die Mutter gab an, daß das Kind. außerordentlich durstig und vor der letzten Ver- 
schlimmerung heißhungrig gewesen sei. Das Kind war gut ernährt und gut entwickelt. 
Kußmaulsche große Atmung. Haut und Zunge stark ausgetrocknet. Bei der Unter- 
suchung schrie das Kind kurze Zeit, schnell wieder tiefen Schlaf fallen. Pu- 
pillen weit, Augäpfel weich. Keine pathologischen Reflexe, keine meningealen Zeichen. 
Rektale Temperatur 99,2° Fahrenheit. Puls 140/Minute, Atmung 40/Minute. Reduk- 
tionsprobe nach Benedikt Urin Stark positive Eisenchloridreaktion 
Urin. Sofort nach der Einlieferung erhielt das Kind Einheiten Insulin und 400 ccm 
5%ige Traubenzuckerlösung physiologischer Kochsalzlösung subkutan. Stunde 
später wurde die gleiche Menge gegeben. Der Blutzucker betrug vor der In- 
sulininjektion mg%. Stunden später waren die Augen des Kindes starr. wur- 
den Traubenzucker einer 50%igen Lösung intravenös gegeben. Das Vorhanden- 
sein eines Diabetes schien damit auszuschließen sein. mußte sich eine Aci- 
dose unbekannter Ursache handeln, entweder zentral oder durch eine Vergiftung be- 
dingt. Die Kohlenoxydkapazität des Blutplasmas war etwas vermindert (50 Vol.%). 
Danach schien eine Acidose auf Grund einer Hyperpnoe auszuschließen sein. Der 
Liquor, dessen Druck leider nicht gemessen wurde, sah klar aus, keine Eiweiß- oder 
Zellvermehrung; reduzierte Benedikts Lösung Sek. Folgetag war das Kind 
weniger schläfrig, immer noch unruhig und schrie viel. Milch und Wasser; 
das Erbrechen hatte aufgehört. Die Atmungsfrequenz betrug immer noch 40, doch 
waren die einzelnen Atemzüge weniger tief. Die Benediktsche Reduktionsprobe 
Urin war negativ. Beider Gerhardtschen Probe zeigte sich die typische Violettfärbung 
der Salicylreaktion, ebenso einem Rest des Liquors vom Vortage. Die Nitroprussit- 
natriumprobe war Urin und Liquor negativ, ebenso Magenspülwasser. 
Tage war die Unruhe und die Hyperpnoe völlig verschwunden. Tage nach der 
Klinikaufnahme wurde das Kind gutem Zustand entlassen. Spätere Nachforschung 
ergab, daß die Eltern Anacin-Tabletten (enthalten Acid. acetosalicyl., Chinin. sulf. 
Coffein und Acetophenetidin) einem Platz aufbewahrten, sie das Kind erlangen 
konnte. Ebenso wurde festgestellt, daß das Kind Tage vor der Erkrankung einen 
Schluck einer stark verdünnten Lösung von Wintergrünöl getrunken hatte. Bei der 
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Aufnahme war der Urin stark eiweißhaltig, bei der Entlassung war die Eiweißprobe 
Urin negativ. Blutbild zeigte sich eine hypochrome Anämie. 52% nach 
Sahli, 5,9 Mill. rote, 17700 weiße Blutkörperchen, davon 67% polynukleäre. Blut- 
ausstrich starke Anisozytose und Hypochromie. 


Bekanntlich sei schwierig, bei Kindern einen Diabetes diagnostizie- 
ren, bevor sich Symptome der Acidosis zeigten. Immer wieder wird vor- 
kommen, wie unserem Fall, daß, bevor die Ergebnisse der Blutzuckerbe- 
stimmung vorliegen, vorläufig eine Behandlung des vermuteten diabetischen 
Komas vorgenommen wird. ist zwar bekannt, daß der Urin des Patienten, 
die Salicylate eingenommen haben, eine Kupferlösung oft völlig reduziert, 
doch kann die technische Laborantin die Burgunderrotreaktion der Azetessig- 
säure und die Violettfärbung durch Salicylate bei der Gerhardtschen Probe un- 
wissentlich miteinander verwechseln und letztere auf die Anwesenheit von 
Acetessigsäure beziehen. Außerdem kann eine Ketonurie auch beim Hun- 
gern auftreten. Bei derartig dringenden Krankheitszuständen dürfte auch 
meist kaum Zeit bestehen, die reduzierenden Substanzen Harn (Salicylate 
bzw. Dextrose) durch Fermentmethoden noch weiter differenzieren. 

Verf. besprechen Hand der Literatur die für Salicylat-Vergiftung 
typischen Symptome sowie die sehr wenig typischen Sektionsbefunde. Sie 
empfehlen zweifelhaften Fällen die Liquoruntersuchung. Sie stellen ab- 
schließend alle Befunde bei diabetischem Koma und Salicylat-Vergiftung 
tabellarisch zusammen. Das Einsetzen der Symptome sei bei Salicyl-Vergif- 
tung langsamer als bei der diabetischen Acidose. Hyperpnoe, Austrocknung 
und Durst seien beiden Fällen vorhanden, Erbrechen beiden Fällen meist 
vorhanden. Magenbeschwerden, Koma, Hypotension könnten vorhanden sein. 
Der Blutzucker sei bei der diabetischen Acidose hoch, bei der Salicyl-Ver- 
giftung normal. Die CO,-Kapazität sei Serum bei diabetischer Acidose 
niedrig, bei Salicyl-Vergiftung nur wenig vermindert. Die Gesamtleukozyten- 
zahl wie die Polymorphkernigen könnten vermehrt sein. Eiweiß und Zylinder 
Urin meist vorhanden. Rote Blutkörperchen Urin können vorhanden 
sein. Kupferreduktionsprobe (durch Dextrose) beim Diabetes vorpositiv, bei 
der Salicylat-Vergiftung nur scheinbar positiv. Eisenchloridprobe bei der 
diabetischen Acidose burgunderrot, bei der Salicylat-Vergiftung violett. 
Probe mit Nitroprussitnatrium beim Diabetes positiv, bei der Salicyl-Vergif- 
tung manchmal positiv. Liquordruck bei der diabetischen Acidose normal, 
bei Salicylat-Vergiftung evtl. erhöht. Eisenchloridprobe Liquor bei der 
diabetischen Acidose möglicherweise positiv, bei der Salicylat-Vergiftung 
violett. Folgende Symptome seien bei der diabetischen Acidose selten, je- 
doch häufig bei Salicylat-Vergiftung: Ohrensausen, Flockenlesen, Krämpfe, 
Taubheit, Blicktrübung, Schwitzen, Halluzinieren, Desorientierung, Delirium 
und Urticaria. Zusammenfassend führen die Verff. aus: klar das Bild der 
Salicylat-Vergiftung sei, könnten doch leicht Verwechslungen mit diabe- 
tischer und renaler Acidose vorkommen. Salicylat-Vergiftung sei 
denken, wenn die verschiedenen anderen Möglichkeiten des Koma ausge- 
schlossen werden könnten, vor allem dann, wenn Hyperpnoe vorhanden sei. 
Besonderer diagnostischer Wert sei der Eisenchloridreaktion Liquor bei 
Violettwerden zuzumessen. Die bei Salicylat-Vergiftung auftretende Dyspnoe 
scheine eher durch eine Irritation des Atemzentrums erklären sein als 
durch Acidose. 


Ausführlicher Bericht: Journ. Am. Med. Ass. 107, 276 (1936). 
Taeger, München. 
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Gutachten. 


Quecksilber-Vergiftung, chronische. 


Gutachten, erstattet 17. 12. 1934 die Knappschafts-Berufs- 
genossenschaft 


Von Fühner und Pietrusky, Bonn. 


wird ein Gutachten zur Frage der Quecksilbervergif- 
tung und des dadurch angeblich hervorgerufenen Zahnverlustes bei 
dem Laboratoriumstechniker aus erbeten. 


Tatsachenmaterial nach den Akten. 

Der März 1875 geborene war von Ende 1902 bis 
Anfang 1923 auf verschiedenen Zechen tätig und hier mit der Aus- 
führung chemischer Analysen und anderer Arbeiten (z. Benzol- 
destillation) beschäftigt. Bei diesen Arbeiten hatte sicherlich, 
entsprechend seinen Angaben, und Gelegenheit, Quecksilber- 
dampf einzuatmen. Eine Schädigung der für das vorliegende Gut- 
achten Betracht kommenden Richtung trat aber nicht ein, denn 
nach dem Anlageattest waren Zunge und Zähne bei seinem Eintritt 
als Laboratoriumstechniker bei der Steinkohlenbergwerk F.-H.-A.-G. 
Februar 1923 ohne Besonderheiten. 

Nach den Angaben von Dr. Sch. und den eigenen Ausführungen 
von bei Prof. arbeitete hier einem Raume mit hölzernem 
Fußboden, dessen Ritzen sich Quecksilber befand und unter dem 
sich reichlich Quecksilber angehäuft hatte, daß bei seiner Ent- 
fernung 1927 nahezu vier Kilo des Metalles gesammelt werden 
konnten. führte diesem Raume Wetterproben aus mit einem 
Apparat, dem als Sperrflüssigkeit Quecksilber diente, von welchem 
immer Bruchteile verspritzten und auf Tisch und Boden gelangten. 
Nach einjähriger Arbeit diesem Laboratorium erkrankte 
Frühjahr 1924 mit Kopfschmerzen, Schwindelanfällen, fadem Ge- 
schmack Munde und Lockerung und Ausfall mehrerer Zähne. 
Dr. stellte Nasen-, Kiefer- und Stirnhöhlenvereiterung fest, derent- 
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operiert wurde und erst nach drei Monaten, Ende Juni 1924, 
seinen Dienst wieder ‚aufnehmen konnte. Nach Monatsfrist war 
erneut arbeitsunfahig und muBte nochmals wegen derselben Leiden 
von Dr. Sch. St. Vinzenzkrankenhaus operiert werden. 

23. Oktober 1924 wird von Antrag auf Beihilfe den 
Kosten von Zahnersatz gestellt. fehlen ihm Zähne, von denen 
ersetzt werden sollen. Ein Teil dieser Zähne ist bei der Kiefer- 
operation entfernt worden. Durch die Arbeit mit Quecksilber sollen 
nach dem Attest von Zahnarzt Dr. Zähne verloren gegangen sein. 

Nach seiner Wiederherstellung Oktober 1924 wurde so- 
dann für mehr als zwei Jahre hindurch Kokerribetrieb beschäftigt, 
wie angibt, auf Anordnung des Arztes frischer Luft“, Von er- 
neuten Beschwerden dieser Zeit verlautet nichts. Von Anfang 
1929 arbeitet dann wieder gleichen Laboratorium, wie 
früher, dem aber unterdessen der hölzerne Fußboden und die dar- 
unter liegende Estrichschicht, auf der sich das Quecksilber ange- 
sammelt hatte, entfernt worden waren. Außerdem war der neue 
Fußboden mit Linoleum belegt worden, daß darauf verstreutes 
Quecksilber leichter gesammelt werden konnte. Diese Verbesserung 
der Arbeitsbedingungen hatte zur Folge, daß längere Zeit hin- 
durch nicht von neuem erkrankte. Erst nach zwei Jahren mußte 
sich wieder einer Kiefer- und Nasenoperation St. Vinzenzhaus 
unterziehen, daß Sommer 1929 wieder einen Monat lang 
arbeitsunfähig war. Weiter feierte dann von Mitte Dezember 1930 
bis 10. Januar 1931. litt dieser Zeit nach Auskunft der Knapp- 
schaft einem Lippenfurunkel und wurde wegen Hämorrhoiden 
operativ behandelt. 

Wie dem Gutachten von Prof. ausgeführt wird, hat dann 
weiter bis 1934 Laboratorium. gearbeitet und Prof. Mai 
dieses Jahres Klagen vorgebracht über fortschreitenden Ausfall der 
Zähne, Druc Kopf, Schwindelanfälle, dauernden Schnupfen und 
Schmerzen rechten Arm. Die ärztliche Untersuchung durch Prof. 
und Privatdozent Dr. Sch. ergab das Vorhandensein von noch 
Zähnen, von denen drei gelockert sind. Außer einem geringen 
der Nieren konnte Prof. keine Zeichen einer chroni- 
schen Quecksilbervergiftung feststellen, namentlich keine Erkrankung 
des Nervensystems und des Darmes. 


Gutachten. 
Der jetzt 59jährige hatte einer 20jährigen Tätigkeit 
als Laborant auf Zechen von 1902—1923 zwar sicherlich 


Gelegenheit, und Quecksilberdämpfe einzuatmen: Eine Schädi- 
gung der Mundhöhle, die entzündlichen Zuständen hier geführt 
hätte und als häufigste Anfangserscheinung chronischer Quecksilber- 
vergiftung bekannt ist, war aber nicht eingetreten, denn nach Blatt 
der Akten waren Anfang 1923 nach einem ärztlichen Attest „Zunge 
und Zähne ohne Besonderheiten“. 


Vom Februar 1923 war einem 
tätig, dem nicht nur dauernd Untersuchungen mit einem Appa- 
rate ausführte, der Quecksilber als Sperrflüssigkeit enthielt, von dem 
immer etwas bei der Arbeit verspritzte, sondern und unter dessen 
Fußboden sich allmählich mehrere Kilo des bei Zimmertemperatur flüch- 
tigen Metalles angesammelt hatten. gibt Menschen, die einem 
solchen Raume mit einem reichlichen Quecksilbergehalt der Luft lange 
Jahre arbeiten können, ohne darin erkranken, trotzdem sie dauernd 
Quecksilber Harn und Kot ausscheiden. Ein derartiges Beispiel hat 
der Chemiker Dr. Pinkus (Zeitschrift für angewandte Chemie 1926, 
787) veröffentlicht. Die Regel ist dies aber nicht. Die meisten 
Menschen erkranken früher oder später chronischer Quecksilber- 
vergiftung. Dies war auch bei der Fall. Nach etwa einjähriger 
Tätigkeit einem solchen Raume zeigte durchaus charakteri- 
stische Erscheinungen der chronischen Quecksil- 
bervergiftung, bestehend entzündlicher Erkrankung der 
Schleimhäute des Nasenrachenraums und der Mundhöhle mit Locke- 
rung und Ausfall der Zähne, 


Seit der Chemiker Prof. Dr. Stock 1926 der Zeitschrift 
für angewandte Chemie auf die Erkrankung des Nasenraums als cha- 
rakteristische Erscheinung chronischer Quecksilbervergiftung hinge- 
wiesen hat, ein Symptom, das bis dahin nicht genügend gewürdigt 
wurde, hat auch Prof. Brüning (Gießen), der Zeitschrift für 
Laryngologie, Rhinologie, Otologie und ihre Grenzgebiete, Band 
(1927), 107, einen Fall veröffentlicht, dem eine chronische 
Naseneiterung, verbunden mit häufigen Stirnkopfschmerzen, als 
Haupterscheinung einer chronischen Quecksilbervergiftung vorhanden 
war. kann keinem Zweifel unterliegen, daß die Schädigungen, 
die sich bei nach einjähriger Arbeit einem Quecksilberdampf 
enthaltenden Raume Munde und den Zähnen zeigten, Zeichen 
einer chronischen Quecksilbervergiftung darstellen und daß auch die 
Erkrankung der Nasen- und Stirnhöhle wahrscheinlich gleichen 
Sinne deuten ist. 

Zusammenfassend ist sagen: erkrankte nach etwa 


Beschäftigung einem Betriebe, dem sicher Quecksilberdämpfe 
vorhanden waren, Kopfschmerzen, Schwindelanfällen, fadem Ge- 
schmack Munde, Lockerung und Ausfall mehrerer Zähne wie 
Nasen-, Kiefer- und Stirnhöhlenvereiterung. Diese Krankheiten müs- 
sen als Folgen einer chronischen Quecksilbervergiftung angesehen 
werden. 


Anschrift der Verfasser: Prof Dr. Fühner, Pharmakologi- 
sches Institut, Prof. Dr. Pietrusky, Institut für gerichtliche 
und soziale Medizin der Universität Bonn. 


Gutachten. B65 


Gewerbliche Mangan-Vergiftung. 


Gutachten, erstattet 16. März 1931 ein Oberversicherungsamt 
von Schwarz. 


nach den Akten: 1896 geboren. Felde 
gewesen, Kriegsverletzung, linker Hoden entfernt. Vom 18. 1927 
bis 1928 einem Braunsteinwerk als Arbeiter tätig. Wegen Ar- 
beitsmangel entlassen. 30. 1930 von einem Arzt begutachtet für 
eine Berufsgenossenschaft. gab damals an, Kopfschmerzen, all- 
gemeiner Schwäche leiden und sehr flau auf den Beinen sein. Da- 
maliger Befund: Beim Rückwärtsgehen unwahrscheinlich starke Re- 
tropulsion, kein Wanken bei Beurteilung durch 
Spezialisten wird erforderlich erachtet. Diese erfolgt durch Gutach- 
ten eines erfahrenen Nervenarztes vom 10. 1930. Dieser gibt 
an, daß der Zeit, als Manganbetrieb arbeitete, die Entstau- 
bungsanlagen vollkommen Verfall geraten waren. August 1928 
erfolgte nach diesem Gutachten die erste Krankmeldung. Leichtere 
Störungen sollen sich den letzten Tagen des April 1928 gezeigt 
haben bestehend geschlechtlicher Schwäche. Dann trat Appetitlosig- 
keit, große Muskelschwäche den Armen und besonders den 
Beinen, Schläfen- und Kopfschmerzen, Stimmschwäche, Stottern, über- 
mäßiges Schlafbedürfnis, Neigung nach hinten fallen hinzu. Ge- 
wichtsabnahme Pfd. Entschiedene Verschlechterung seit Weih- 
nachten 1929. 

Befund: Kraftlose Stimme, gelegentliche Neigung zum Stottern, 
haltloses Weinen. Rechts Babinskireflex, steifbeiniges Gehen, kann 
nicht springen, Neigung nach rückwärts fallen und stolpern. Kein 
Zweifel, daß Manganschädigung vorliegt. Erwerbsverminderung auf 
50%. Krankheit anscheinend Entwicklung begriffen, Nachunter- 
suchung nach einem Jahr. 27. Oktober wurde Rentenbescheid auf 
50% erteilt. Unter dem 11. 11. 1930 wird Berufung eingelegt und 
Antrag auf höhere Rente gestellt. Bei der Verhandlung vor dem Ober- 
versicherungsamt wurde behauptet, daß Vollinvalide sei. wurde 
bei Abtritt von der Beratung 


Bei der Untersuchung 11. 1931 gab auf Befragen fol- 
gendesan: Klasse einer Volksschule konfirmiert, gehörte 
angeblich den besseren Schülern, war dann Jahre Hause, dar- 
auf zwei Jahre einer Eisengießerei, später einem Stahlwerk tätig. 
1915 zum Heeresdienst eingezogen, wurde Anfang 1916 Gefreiter, 
Oktober 1916 zum Unteroffizier befördert. Vorher erhielt das 
Eiserne Kreuz für Patrouillendienst. 1917 nach einer Verwundung 
Hoden und rechten Oberschenkel, die vier Monate Lazarettbehand- 
lung erforderlich machte, wurde Feld entlassen. 

Während dieser Angaben, die langsam gemacht werden, weint 
wiederholt ohne äußere Veranlassung. 

Seine Krankheitsbeschwerden sind zur Zeit Flau auf den 
Beinen, Kopfschmerzen, und schwindelig, Schmerzen den Ar- 
men; kein Appetit, kann kein Fleisch essen, nur Heringe, Schwäche 
ganzen Körper. zweimal täglich. 

Ist öfters hingefallen, hat Angst allein auf der gehen, hat 
sich 13. 12. 1930 die rechte Schulter beim Hinfallen verstaucht 
(diese Verstauchung ist auf dem Krankenschein vermerkt). 

Befund: 176,5 groß, Nacktgewicht kg. Kein Mienen- 
spiel beim Sprechen, gelegentlich leicht stotternde Sprache, keine Be- 
tonung der Sprache. Vorwärtsgehen, das langsam und vorsichtig 
erfolgt, und unsicher. Rückwärtsgehen unmöglich, so- 
fortiges Überkippen nach hinten Wendungen ohne Stütze sehr 
vorsichtig und langsam, schnelle Wendung nicht möglich. Bei Fuß- 
schluß und offenen Augen bereits Überkippen nach hinten. Versuch, 
bei geschlossenen Augen beide Zeigefinger zusammen bringen, miß- 
lingt, wird langsam unter Versuchsbewegungen der Zeigefinger der 
linken Hand mit dem rechten Daumen zusammengebracht. Bei ge- 
schlossenen Augen gelingt ihm nicht, mit der rechten oder linken 
Zeigefingerspitze die Nasenspitze berühren, wird erst vorbeige- 
griffen und dann langsam tastend die Nasenspitze gefunden. 

Hackenknieversuch gelingt nur langsam dem entsprechenden 
Unterschenkel herauftastend bis zum Knie. 

Kniesehnenreflexe leicht erhöht. Fußsohlenreflexe links B., 
rechts Babinski angedeutet. Bauchdeckenreflexe Cremasterreflex 
rechts links fehlt der Hoden. Die Sehlöcher reagieren auf Licht- 
einfall nur recht langsam. Deutliches grobschlägiges Zittern der 
Augenlider allmählich etwas feinschlägiger werdend. Die herausge- 
streckte Zunge zittert grobschlägig. Die Hände zittern deutlich, bei 
Bewegungen grobschlägig. Das Empfindungsvermögen der Haut 


den Extremitäten fast vollkommen herabgesetzt, nur den Fußsohlen 
wird Berührung wahrgenommen. Auch der Brust, dem Bauch und 
Rücken werden Nadelstiche und Nadelstriche empfunden. den Ex- 
tremitäten gelingt es, ohne die geringste Schmerzäußerung, ohne die 
geringste Zuckung oder Abwehrbewegung eine Nadel quer durch eine 
Hautfalte hindurch stecken. Auch warm und kalt wird den Ex- 
tremitäten mit Ausnahme der Fußsohlen nicht unterschieden. 

Einfachste Rechenexempel werden zunächst meist falsch, nachher 
auf Vorhalt teilweise richtig gelöst. auf Vorhalt langsam 
4mal 28; 9mal langsam 80, dann auf Vorhalt 9mal 90. 
9mal kann nicht mehr folgen. Das Aufsagen des Einmaleins hin- 
tereinander gelingt nur mit Fehlern, die auf Vorhalt korrigiert werden. 
Dann zurück zur Addition 27, zuerst 127, dann auf Vorhalt 117. 

5mal gelingt nicht, auf Vorhalt 5mal 50, 5mal 32, 
dann 37, erst auf Vorhalt gelingt das langsam bis 4mal 28. 
erfolgt die richtige Lösung 35. 75, auf Vorhalt 85. Smal 
38, dann 42, dann wird dies auf Vorhalt nicht ganz richtig 
gesagt, erst durch weiteres addieren gelingt es. Schwieriges Wort 
wie Wollflanellappen wird langsam richtig wiederholt. Der kleine 
Satz „in Ulm, Ulm und Ulm herum“ gelingt ihm nicht ganz rich- 
tig wiederholen. 

Die Schrift ist recht primitiv, aber zur Zeit noch nicht der für 
Manganschädigung charakteristischen Weise verändert. 

Die Untersuchung der Organe der großen Körperhöhlen ergibt 
keinen auffälligen Befund. 

Die Herztöne sind der Spitze paukend, die Pulszahl ist leicht 
beschleunigt, pro Minute, der Puls ist mittelkräftig. Blutdruck 
132/65 Quecksilber. 

Der Urin ist gelb, klar, von saurer Reaktion, frei von Eiweiß und 
Zucker. 


hat, wie der Nervenspezialarzt festge- 
stellt hat, eine Manganschädigung, die nach seinem Gutachten anschei- 
nend noch Entwicklung begriffen ist. Die Befunde haben sich nach 
meinen Feststellungen gegenüber dem Befund vom 10. 1930 ent- 
schieden verschlimmert. Die Empfindungsstörungen sind seiner Zeit 
noch nicht vorhanden gewesen, sonst wären diese auffälligen Zeichen 
sicher dem Gutachten vermerkt worden. Ebenso hat die Unsicher- 
heit Gehen und Stehen zugenommen, denn ist vermerkt, Neigung 
nach rückwärts fallen. Jetzt ist nicht nur Neigung vorhanden, 


sondern beim Versuch riickwarts gehen, erfolgt sofortiges Riick- 
wartsfallen. Auch die Intelligenz scheint mäßiger geworden sein, 
denn über derartige Mängel Rechnen einfachster Aufgaben, die 
für einen Volksschüler, der aus der ersten Klasse konfirmiert ist, eine 
Kleinigkeit sein müßten, ist dem Gutachten vom 10. 1930 nichts 
vermerkt. Die Intelligenz scheint demnach damals nicht auffällig ver- 
ringert gewesen sein. 


Ergebnis: Ein Mann, dessen Zentralnervensystem durch Man- 
ganeinwirkung der von mir nachgewiesenen Weise geschädigt ist, 
kann auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt keine Verwendung finden. 
Ich erachte seine Erwerbsfähigkeit 100% vermindert. Aus sach- 
lichen Gründen ist Nachuntersuchung nach einem Jahre empfehlen. 


Nachgutachten 1932: Der Zustand der Manganschädi- 
gung hat sich gegenüber dem Befund vom März 1931 noch etwas ver- 
schlechtert, die Unsicherheit Gehen vermehrt ist und die see- 
lisch intellektuellen Kräfte abgenommen haben. Ohne Begleitung kann 
auf einer städtischen Straße nicht gehen. 

Die Erwerbsverminderung beträgt wie März 1931 100%. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Schwarz, Hamburg 36, 
Jungiusstr. Hygienisches Staatsinstitut. 


Gutachten. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Kiel. Direktor: Prof. 
Dr. Siegmund.) 


Akute tödliche Benzol-Vergiftung. 
Nach einem Gutachten von Koppenhéfer. 


Vor kurzem wurde ich von einer Berufsgenossenschaft aufgefor- 
dert, die Leichenöffnung eines jungen Mannes vorzunehmen, bei dem 
eine Einwirkung von Benzoldämpfen den plötzlichen Tod verursacht 
haben soll. 

Nach den vorliegenden Akten spielte sich der Unfallshergang wie 
folgt ab: 

Der verunglückte Arbeiter wurde vormittags gegen Uhr vom 
Werkmeister, der die Aufsicht führte, beauftragt, einen nach oben ge- 
öffneten schmiedeeisernen Kessel von Zylinderform reinigen, dessen 
Innenwandung mit Asphalt beschmutzt war. Der Kessel hatte einen 
Durchmesser von 1,60 seine Höhe betrug vom oberen Rand bis zum 
Kesselboden 2,23 Die Asphaltreste sollten mit einem eisernen 
Spachtel und Benzol entfernt werden. Der Verunglückte stieg gegen 
Uhr den Kessel. führte ein größeres offenes Blechgefäß mit 
sich, dem sich etwa Liter Benzol befanden. Außerdem wurde 
einem Seil ein kleines Blechgefäß bis die Mitte des Kessels ge- 
hängt, das zum Ausdrücken des schmutzigen Benzols aus der Putzwolle 
dienen sollte. arbeitete dann bis zur Vesperpause Uhr Min. 
dem Kessel. Nach der Pause Uhr Min. hat seine Tätig- 
keit fortgesetzt. Etwa Uhr Min. hörte der Werkmeister beim 
Vorübergehen kein Geräusch aus dem Kessel. schaute sofort nach 
und sah den Arbeiter Boden des Kessels liegen. Wiederbelebungs- 
versuche mit Hilfe eines Sauerstoffapparates blieben erfolglos. 

Die Leichenöffnung wurde nach ca. Stunden vorgenommen. 
Nach dem Obduktionsbefund und der histologischen Untersuchung lag 
keine krankhafte Veränderung der Organe vor, die den plötzlichen Tod 
erklären konnte. Beachtung verdienen vielmehr diejenigen Befunde, 
die mit den bisherigen Erfahrungen über die Wirkungen einer akuten 
Benzoldampfvergiftung Einklang stehen. 

Hierher gehört erster Linie das flüssig gebliebene dunkelrote 
Blut und der aromatische Geruch, der bei der Eröffnung der Körper- 
höhlen, ganz besonders deutlich Gehirn und Rückenmark, wahrge- 
nommen werden konnte. Ferner punktförmige Blutaustritte beide 
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Pleurablitter und die weichen Gehirnhäute, sowie die Schleimhaut 
des Magen-Darmkanales, beider Nierenbecken, Harnleiter und Harn- 
blase. Ganz besonders erwähnt sei noch die hochgradige Hyperämie 
sämtlicher übrigen Organe, und die Exsudation einer eiweißreichen 
Flüssigkeit Leber und Lungen. 

Wenn auch aus dem Obduktionsbefund und der histologischen Un- 
tersuchung auf eine schwere Intoxikation geschlossen werden kann, 
bleibt doch die chemische Natur des giftig wirkenden Stoffes verbor- 
gen. muß deshalb zur einwandfreien Diagnose ein exakter chemi- 
scher Nachweis von Benzol gefordert werden. 

Joachimoglu suchte als erster nach einem Verfahren, das die Auf- 
findung kleiner Benzolmengen den Leichenorganen ermöglichen 
sollte. Das Verfahren beruht darauf, daß das Benzol bei schwefel- 
saurer Reaktion aus dem Organbrei mit überdestilliert und Te- 
trachlorkohlenstoff aufgefangen wird. Der Tetrachlorkohlenstoff, 
dem sich das Benzol gelöst befindet, wird von dem mitüberdestillierten 
Wasser abgetrennt und mit Nitriersäure behandelt. Das entstandene 
Gemisch von und m-Dinitrobenzol wird aus der alkalisch gemachten 
Lösung mit Äther extrahiert und nach dem Verdunsten des Äthers als 
solches identifiziert. 

Die quantitativ-chemische Untersuchung von Gehirn, Rückenmark, 
Leber, Milz, rechte Lunge, rechte Niere, sowie 100 cm? Blut mit einer 
modifizierten Joachimogluschen Methode hatte folgendes Er- 
gebnis: 


Dinitro- 


Organ benzol 

Gehirn (1520 114,6 7,5 
Riickenmark (42 5,3 12,6 
Leber (2400 126,3 5,3 
Milz (290 28,0 9,4 
Rechte Lunge (810 45,0 5,5 
Rechte Niere (224 23,0 10,3 
Blut (100 14,0 14,0 


sämtlichen untersuchten Organen ist also der Benzolnachweis 
einwandfrei gelungen. Soweit uns bekannt ist, ist das erstemal, daß 
aus menschlichen Organen bei einer akuten Vergiftung durch Benzol- 
dämpfe Benzol isoliert und identifiziert werden konnte. Die tatsäch- 
lichen Werte müssen noch etwas höher angenommen werden, weil nur 
ca. des Benzols aus den Organen extrahiert werden können. 

Auf Grund theoretischer Erwägungen hat Heffter zum Nach- 
weis einer Benzolvergiftung besonders die chemische Untersuchung 
des Gehirnes empfohlen. nahm nämlich eine stärkere Affinität des 
Benzols den Lipoiden des Gehirns und des Rückenmarks als den 
Bestandteilen der übrigen Organe an. Joachimoglu glaubte diese An- 


nahme Tierexperiment bestätigen können. Unsere Ergebnisse 
bei dem jungen Manne, der durch Einatmung von Benzoldämpfen akut 
zugrunde gegangen ist, zeigen ein abweichendes Verhalten. Der rela- 
tiv höchste Milligramm-Prozentgehalt von Benzol konnte Blut 
(14 mg%) nachgewiesen werden. Organe, wie beide Nieren und Milz, 
deren Blutfülle schon bei der Leichenöffnung aufgefallen ist, weisen 
mit 10,3 bzw. 9,4 Benzol ebenfalls sehr hohe Werte auf. Dem- 
gegenüber finden sich Gehirn nur 7,5 mg%; dieser Wert, beson- 
ders Vergleich ‘mit den übrigen Zahlen, scheint uns aber nicht die 
Annahme einer besonderen Affinität des Benzols zum Gehirn recht- 
fertigen. Eher könnte noch diese Auffassung für das Rückenmark 
vertreten werden, dem sich 12,6 Benzol nachweisen ließen. 
Aber auch hier muß unserer Ansicht nach erster Linie die hochgra- 
dige Hyperämie des Rückenmarks für den höheren Wert verantwort- 
licht gemacht werden. Der niedere Benzolgehalt der Lunge (5,5 
erklärt sich wohl besten daraus, daß 15—20% des einge- 
atmeten Benzols, wie schon Lehmann nachgewiesen hat, mit der 
Ausatmungsluft wieder ausgeschieden werden. Den geringsten Milli- 
gramm-Prozentgehalt sämtlicher untersuchter Organe hat die Leber 
mit 5,3 aufzuweisen. Dieses Ergebnis stimmt mit dem morpho- 
logischen Befunde insofern gut überein, als die Leber sowohl makro- 
wie mikroskopisch Verhältnis den übrigen Organen relativ blut- 
arm erscheint. 

Der etwa schwere Mann hatte seinem Gesamtblute von 
etwa Liter die ansehnliche Menge von 770 mg, beinahe 
Benzol. Eine Benzolüberempfindlichkeit oder eine konstitutionelle Min- 
derwertigkeit, auf deren Bedeutung Binder bei seinem Fall hingewiesen 
hat, kommt überhaupt nicht Frage, diese Mengen ohne Zweifel 
ausreichend genug war, den akuten Tod eines erwachsenen Men- 
schen herbeizuführen. Das Blut ist durch diese Benzolmenge ganz er- 
heblich seinen kolloidchemischen Verhältnissen gestört worden. Dies 
geht deutlichsten daraus hervor, daß das Blut der Leiche überall 
flüssig war und nirgendwo ein Blutgerinnsel aufgefunden werden 
konnte. Mit spektroskopischen Methoden ließ sich keine Veränderung 
Hämoglobinmolekül feststellen. Übereinstimmung mit Carter 
konnten wir Oxyhämoglobin nachweisen, aber kein Methämoglobin, 
Gegensatz Mohr, dem einem Falle der Methämoglobinnachweis 
spektroskopisch gelang. Dem hohen Benzolgehalt Biute gegenüber 
erscheinen die Benzolwerte den übrigen Organen niedrig, vollends, 
die tatsächlichen Werte noch niedriger sein müssen, weil sämt- 
liche Organe noch Blut, zum Teil sogar ganz erheblicher Menge (z. 
Nieren, Rückenmark, Milz) enthielten. Wir möchten deshalb annehmen, 
daß bei der stürmisch akut verlaufenden Vergiftung durch Einatmung 
von Benzoldämpfen die Giftwirkung sich erster Linie auf das Blut 
erstreckt und schwere kolloidchemische Veränderungen auslöst. 
das lipoidlösliche Benzol eine besondere Affinität den Lipoiden des 
Blutes hat, ist anzunehmen, aber vorläufig nicht bewiesen. soll je- 
doch nicht bestritten werden, daß bei einer weniger akut verlaufenden 


\ 


Vergiftung durch Benzoldämpfe Benzol wegen seiner Lipoidlöslich- 
keit vielleicht größeren Mengen Zentralnervensystem nachge- 
wiesen werden kann als Blute. Tritt aber der Tod nach Einatmung 
von Benzoldämpfen wie vorliegenden Fall unmittelbar ein, be- 
findet sich die größte Benzolmenge Blute. 

Für die Begutachtung von Todesfällen, die durch Einatmung von 
Benzoldämpfen akut eingetreten sind, ergeben sich aus den mitgeteil- 
ten Untersuchungen einige wesentliche Gesichtspunkte. konnte ge- 
zeigt werden, daß durch eine frühzeitig vorgenommene Leichenöff- 
nung mit anschließender zweckentsprechender chemischer Unter- 
suchung mit aller erforderlichen Exaktheit die Diagnose akute töd- 
liche Benzolvergiftung gestellt werden kann. Beim chemischen Nach- 
weis ist erster Linie das Blut untersuchen, das durch seine 
flüssige Beschaffenheit bei der Benzolvergiftung leicht bei der Sek- 
tion gesammelt werden kann. Daß auch aus dem Gehirn und Rücken- 
mark, sowie den großen parenchymatösen Organen Benzol isoliert wer- 
den kann, ist gezeigt worden. Das pathologisch-anatomische Bild ent- 
spricht wohl einer Vergiftung, ist aber allein uncharakteristisch, 
daß eine exakte Diagnose nicht möglich ist. Deshalb muß unbe- 
dingt, wenn Entschädigungsansprüche von seiten der Angehörigen an- 
erkannt werden sollen, ein direkter chemischer Benzolnachweis Blut 
und den Organen gefordert werden. Diese Forderung ist dem 
vorliegenden Falle erfüllt, der Tod ist akut durch Einatmung von 
Benzoldämpfen herbeigeführt worden und ist daher nach Ziffer der 
Anlage der Verordnung über Ausdehnung der Unfallversicherung 
auf Berufskrankheiten vom 11. Febr. 1929 als Berufskrankheit ent- 
schadigungspflichtig 


Ausführlicherer Bericht in: Arch. Gewerbepath. Gewerbehyg. 1935. Bd.6, 
3., 417. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Koppenhöfer, Patholo- 
gisches Institut der Universität, Kiel. 
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Gutaehten. B67 


(Aus dem Institut gerichtliche soziale Medizin der Kgl. Univ. 
Sassari.) 


Blausäure-Vergiftung oder 
(Postmortale Verwandlung von Veronal „kachierte“ [dissimulato] 


Von Vincenzo Mario Palmieri. 


Wenn man die Hypothese der spontanen Verwandlung von Bar- 
bitursäureverbindungen Blausäurederivate beim noch 
nicht als gesichert betrachten kann (durch diese Hypothese wären viel- 
leicht manche unvermutete Vergiftungen durch diese Hypnotika 
erklären), haben doch die neueren Untersuchungen vor allem von 
Kohn-Abrest und Mitarbeitern die Möglichkeit dieser Umwand- 
lung der Leiche sehr wahrscheinlich gemacht. Diese Umwand- 
lung geschieht nach diesen Autoren nur selten freie Blausäure, 
viel öfter jedoch ,,kachierte“ Blausäure, ein Aus- 
druck, mit dem Chelle Rhodanammonium bezeichnet, das sich unter 
dem Einfluß des bei der Fäulnis frei werdenden Schwefelwasserstoffs 
Leichen bildet, wenn der Tod durch Vergiftung mit Blausäure oder 
einer ihrer Derivate erfolgt. Diese Frage ist von außerordentlichem 
Interesse nicht nur vom theoretischen Gesichtspunkt aus, sondern vor 
allem auch wegen ihrer praktischen Folgen bei toxikologischen Unter- 
suchungen, speziell bei forensischen Fragestellungen. ich neulich 
Gelegenheit hatte, mich mit einem derartigen, ziemlich einzig dastehen- 
den Fall beschäftigen, habe ich mich entschlossen, ihn seinen 
wichtigsten Zügen veröffentlichen. der Tat ist die Kasuistik 
derartiger Fälle der Literatur heute noch gering. 


II. April 193. abends wurden die Arbeiten zur Rattenver- 
tilgung durch Blausäuregas auf dem Dampfer begonnen, der 


Hafen von Neapel vor Anker lag. Die ganze Besatzung hatte natür- 
lich das Schiff bis zur Beendigung der Desinfektionsarbeit April 
Uhr früh verlassen. 

April früh Uhr begann der wachhabende Steuermann die 
diensthabende Mannschaft auszupurren. trat auch die Kajüte 
eines der Bordköche (C.), blieb jedoch sofort erschrocken stehen, 
merkte, daß der arme Mann tot seiner Koje lag. Nachdem 
Alarm geschlagen hatte, liefen sofort Mannschaften herbei, unter ihnen 
der Bordarzt, der jedoch nichts anderes als den Tod des obengenann- 
ten Kochs bestätigen konnte. lag vollständig bekleidet seiner 
niedrigen Schlafkoje auf dem Rücken, schräg ausgestreckt, die Arme 
über dem Leib gekreuzt, die Beine außerhalb der Schlafkoje. Das 
rechte Bein war gebeugt, das linke ausgestreckt und auf die Kante des 
Bettes aufgestützt. Augenblick der Entdeckung des Toten war die 
Leichenstarre schon deutlich eingetreten und der Arzt stellte gleich- 
das Fehlen jedes äußeren Zeichens einer Gewalteinwirkung fest. 


Auf dem Wandschrank der Kajüte stand eine unverschlossene Was- 
serflasche, die noch etwa mit Wasser gefüllt war. Neben ihr 
stand ein Wasserglas, das noch etwa Finger breit einer anscheinend 
wäßrigen Flüssigkeit und Boden Spuren eines weißen Salzes 
hielt. Als der Arzt den Totenschein ausstellte, äußerte den Ver- 
dacht, daß der Tod infolge Vergiftung mit Blausäure erfolgt sei. Über 
die Möglichkeiten des Herganges der Vergiftung äußerte sich 
dahingehend, daß Blausäuregas von der Vortage durchgeführ- 
ten Rattenvertilgung einem toten Winkel der Kabine infolge unge- 
nügender Lüftung geblieben sei und später durch einen Zufall, durch 
den die Luft des Raumes bewegt worden war, sich mit dieser ver- 
mischte, oder erschien möglich, daß sich Blausäuregas Wasser 
der unverschlossenen Flasche während der Vergasung des Schiffes 
gelöst hatte; nach der Desinfektion wäre der Inhalt der Flasche nicht 
entfernt worden, und hätte dieses Wasser unbedenklich getrunken 
und wäre dadurch gestorben. Zur Ergänzung muß noch hinzugefügt 
werden, daß infolge einer Disziplinarstrafe entlassen worden war, 
und innerhalb weniger Tage mit seinem Dienst aufhören sollte. 
Vortage, ehe tot aufgefunden wurde, keinen Dienst hatte und 
ganz frei gewesen war, war unmöglich, die Stunde genau festzu- 


stellen, der Bord zurückgekehrt und seine Kabine gegangen 
war. war Tage vor seinem Tod das letzte Mal gegen Uhr 
morgens gesehen worden. Nachmittags Uhr uesselben Tages 
war nicht Bord, man dieser Zeit vergebens nach ihm ge- 
sucht hatte. Nachdem die Polizei von diesem Verdacht erfahren 
hatte, außerdem von der Lebensversicherungsanstalt (bei der 
versichert war) veranlaßt wurde, daß die von dem Arzt ausge- 
sprochene Vermutung bestätigt würde, der Tod nämlich tatsäch- 
lich einem Unfall zuzuschreiben sei oder nicht, wurde ich von dem 
Untersuchungsrichter mit der Obduktion betraut, welche ich unter Hin- 
zuziehung eines Chemikers ausführte, und mit dem zusammen ich 
nicht nur das Blut und die Eingeweide, sondern auch den Inhalt der 
unverschlossenen Wasserflasche und des Glases toxikologisch unter- 
suchte. 


III. Nachfolgend gebe ich die wichtigsten bei der Obduktion er- 
hobenen Befunde an. Die Obduktion fand Tage nach dem Ableben 
statt. 


Leiche eines anscheinend Jahre alten Mannes; Größe 1,69 kräftig ent- 
wickelter Körper. Die Leichenstarre ist fast völlig verschwunden. Über dem rechten 
unteren Quadranten des Bauches Leichenflecke. Auf dem ganzen Rücken sowie über 
den unteren hinteren Teilen der Arme befinden sich breite Hypostasen von einer 
lebhaft roten, nur stellenweise ausgesprochen weinroten Farbe. rechten Arm 
eine ein Blumenstück darstellende Tätowierung. den übrigen Teilen des Körpers 
finden sich einige Hautabschürfungen. Das war der ganze Befund, der sich bei äußerer 
Besichtigung der Leiche darbot. Nach Eröffnung der Schädelhöhle kam folgendes 
zur Beobachtung: Dura gestaut und gespannt. Der Sinus longitudinalis sup. war 
stark mit Blut gefüllt, die weichen Hirnhäute waren auffallend glänzend. ihnen fan- 
den sich kleine Herde chronischer Entzündung (Arachnoiditis), besonders über dem 
hinteren Hirnteilen. Das Gehirn selbst zeigte normales Aussehen, war von normaler 
Größe und normaler Konsistenz. Die Flüssigkeit den Seitenventrikeln war vermehrt, 
der Plexus chorioidalis hyperämisch. Nach Eröffnung der Brusthöhle zeigten sich recht 
erhebliche Pleuraadhäsionen sowie starkes Lungenödem; geringer serös-hämorrhagi- 
scher Erguß Herzbeutel. Herz leicht dilatiert. Ektasie des Aortenbogens 
der Abgangsstelle der Coronararterien. den Herzhöhlen fand sich etwas flüssiges 
Blut. Abdomen Leber vergrößert, von vermehrter Konsistenz; auf dem Schnitt 
Stauungszeichung. Nieren auf dem Schnitt stark hyperämisch sowohl Bereich der 
Rinde wie auch der Marksubstanz. Magenschleimhaut Alle anderen Or- 
gane des Abdomens zeigten sich trotz genauesten Absuchens ebenfalls völlig 
Milzo. der Harnblase fand sich reichlich etwas trüber Urin, der aufgehoben 
wurde. 


Nach Beendigung der Sektion wurde folgendes aufgehoben: Blut 
aus der rechten Herzkammer, zur chemisch-mikroskopischen Unter- 
suchung. Mageninhalt, Urin, zur toxikologischen Unter- 
suchung ausreichende Mengen von Leber, Nieren, Magen, Hirn, Milz 
und Muskulatur. Gleichzeitig übergab uns der Untersuchungsrichter 
die Wasserflasche und das Glas, die der Kabine aufgefunden wor- 
den waren und deren Inhalt chemisch untersucht werden sollte. 


IV. infolge der bisher erhobenen Untersuchungsbefunde der 
wohlbegründete Verdacht bestand, daß der Tod des durch Ver- 
giftung mit gasförmiger Blausäure eingetreten war, und diese Ver- 
mutung infolge der oben mitgeteilten Umstände nicht ohne weiteres 
von der Hand weisen war, wurden unsere ersten Untersuchungen 
natürlich dieser Richtung unternommen. Betreffs der Blutunter- 
suchung darf man heutzutage feststellen, daß die Vermutung nicht 
Recht bestand; bei der Vergiftung durch Blausäure bzw. durch 
basische Cyansalze mußte sich sog. Cyanhämoglobin bilden. Die Iden- 
tifizierung von Cyanderivaten Blut kann hingegen auf anderem 
Weg erfolgen. ist nämlich berücksichtigen, daß Blausäure zu- 
sammen mit Methämoglobin eine wohl definierte Verbindung, näm- 
lich Cyanmethämoglobin bildet, das ein charakteristisches 
Spektrum hat, welches die Linie des Methämoglobins roten Spek- 
trum auslöscht. 


Wir führten unsere Untersuchungen Zeiten aus: 


das aus dem Herzen des entnommene Blut zeigte das Spek- 
trum des Oxyhämoglobins, nach entsprechender Behandlung das Spek- 
trum des reduzierten Hb. 

haben wir eine stabile und genau eingestellte Lösung von Methä- 
moglobin nach den Vorschriften von Balthazard und Condréa 
hergestellt. 

Endlich haben wir ein bestimmtes Quantum dieser etwas ver- 
dünnten Methämoglobinlösung einigen Tropfen eines Destillates von 
aus der rechten Herzkammer entnommenem Blut hinzugefügt. 
kurzer Zeit verwandelte sich die Farbe der Met-Hb-lösung (Marsala- 
Rot) lebhaftes Orange. Wir konnten sofort feststellen, daß Spek- 
troskop die charakteristische, Rot liegende Met-Hb-Linie ver- 


schwunden war. Die Anwesenheit von Blausäurederivaten 
Blut war somit sicher nachgewiesen. 


Auch Mageninhalt und deninneren wurden 
die zuerst beschriebenen Untersuchungen auf freie Blausäure durch- 
Nach Bestimmung der Reaktion des Ausgangsmaterials 
(alkalisch) und Feststellung der Abwesenheit des bekannten Bitter- 
mandelgeruches, führten wir zunächst zur Orientierung einige der be- 
kannten Proben mit Reagenzpapieren aus: mit Jodpikrin, mit 
Schwefelkupferguajakol, nachdem das Ausgangsmaterial nach Ansäue- 
rung mit Weinsteinsäure zur Extraktion wiederholt destilliert war. 
Alle die oben genannten Reaktionen, die zur Identifizierung freier Blau- 
säure ausgeführt wurden, hatten negative oder unklare Ergebnisse. 


man berücksichtigen muß, daß sich der Leichnam des bereits 
Zustand beginnender Fäulnis befand, und daß solchen Fällen 
sich unter dem Einfluß des sich bildenden Schwefelwasserstoffs die 
Blausäure Leichnam Rhodanammonium verwandeln kann, haben 
wir eine Methode benutzt, die uns erlaubte, die sog. 
(dissimulato) Blausäure nachzuweisen. Diese Methode umfaßt Pha- 
sen: Extraktion des Sulfocyanids und dann die Regeneration der 
Blausäure. 


Der Kürze halber verzichten wir auf die Wiedergabe technischer 
Einzelheiten, die übrigens den moderneren Toxikologiebüchern dar- 
gestellt sind. Ich beschränke mich auf die Feststellung, daß die er- 
haltenen Resultate uns die Lage versetzten, die Schlußfolgerung 
ziehen, daß den Eingeweiden des Blausäure vor- 
handen war. Ein gleiches Resultat erhielten wir, wenn auch viel 
weniger deutlich, bei Anwendung der gleichen Methodik auf 100 
Mageninhalt. 


Die infolge der oben beschriebenen äußeren Umstände, unter denen 
der Tod eingetreten war (Rattenvertilgung mit gasförmiger Blausäure), 
wahrscheinlichsten Schlußfolgerungen, daß nämlich infolge Vergif- 
tung entweder durch Einatmen gasförmiger Blausäure oder aber 
durch Trinken einer ausreichenden Menge von dem Wasser des 
obengenannten Glases gelösten Cyanderivaten gestorben war, erwiesen 
sich trotzdem als falsch. 


Eigentlich war gerade dieses Wasser (aus dem Glas), das uns 
verhinderte, einen solchen Irrtum verfallen. 

Nachdem die geringe Flüssigkeitsmenge (13 cm?), und der weiße 
Bodensatz, die auf dem Boden des Glases geblieben waren, langsam auf 
dem Wasserbad verdampft waren, blieb ein nicht unbeträchtlicher kri- 
stallinischer weißlicher Niederschlag (36 cg) zurück, den der Che- 
miker infolge der physikalischen (Schmelzpunkt 189°) und chemischen 
Merkmale (Fabresche Xanticholreaktion und Quecksilbernitratreak- 
tion) leicht als Veronal identifizieren konnte. 

Selbstverständlich waren die den cm? des Glas ge- 
bliebenen Wassers nicht vollständig gelöst; wir haben schon bemerkt, 
daß das Glas ein wenig Satz Boden enthielt. Somit ist wohl 
denkbar, daß der Selbstmörder mehrere Gramm Veronal ins Wasser 
geworfen und alles auch das ungelöste Gift getrunken hatte, 
eine ausreichende Menge, den Tod sicher herbeizuführen. 

Auch dürfte der Arme etwas weniger widerstandsfähig wegen einer 
bei der Obduktion festgestellten deutlichen Arteriosklerose gewesen 
sein; somit konnte die globale Menge absorbierten Giftes auch kleiner 
sein als beim Normalen; bei solchen Leuten können offenbar auch 
4—5 Veronal schon tödlich wirken. 


dem der unverschlossenen Flasche befindlichen Wasser waren 
dagegen weder Spuren von Barbitursäurederivaten noch von Blausäure 
noch irgendeines anderen Giftstoffes auffindbar. Nun war alles klar. 

Die Anwesenheit von Blausäurederivaten den Eingeweiden mußte 
also einer postmortalen Umwandlung des Veronals zuzuschreiben sein. 
Zur Bestätigung dieser Auffassung diente uns ein Teil des Urins, den 
wir bei der Obduktion aufgefangen und glücklicherweise noch Eis- 
schrank aufbewahrt hatten. den Urinen von mit Barbitursäurederi- 
vaten Vergifteten kann man, auch wenn sie schon Fäulnis überge- 
gangen sind, der Tat noch bedeutende Spuren dieser Gifte wieder- 
finden, denn sie verwandeln sich nicht, wie den übrigen Teilen des 
Organismus, Schwefelcyanverbindungen. 

Der Veronalnachweis einer Urinprobe des wurde mit der 
Methode von Kohn Abrest ausgeführt; wir bekamen 
einen sehr reichlichen weißgrauen Niederschlag, der für Barbitursäure- 
derivate charakteristisch ist. Wir schlossen daraus, daß der Tod des 


dem Einnehmen einer tödlichen Veronaldosis zuzuschreiben sei und 
daß die Eventualität einer zufälligen Vergiftung durch gasförmige 
Blausäure Fall fraglos ausgeschlossen werden könne. 
Diesen unseren Schlußfolgerungen schloß sich der Untersuchungs- 
richter an. 


Die Veröffentlichung dieses sicher nicht häufigen Falles schien 
mir recht interessant. Auf diese Weise wird deutlich die Notwendig- 
keit unterstrichen, nicht voreilige Schlüsse ziehen, wenn Leich- 
nam Blausäurederivate nachweisbar sind; besonders gilt dies dann, 
wenn Blausäure Form nachweisbar ist; solchen Fäl- 
len muß man immer eine Veronal-Vergiftung denken bzw. eine 
Vergiftung durch andere Barbitursäurederivate. Der postmortale Um- 
wandlungmechanismus von Barbitursäureverbindungen kachierte 
Blausäure ist uns heute noch völlig unbekannt; man wird immerhin aus- 
schließen können, daß sich lediglich eine einfache Fäulnis- 
erscheinung handelt. 


Außerdem wird besonders das klassische Gebot der gerichtlichen 
Medizin bestätigt, daß die Diagnose einer Vergiftung nicht ausschließ- 
lich auf eine Reihe toxikologischer Untersuchungen gegründet werden 
darf, sondern daß sie durch verschiedene andere Untersuchungsmetho- 
den (Beurteilung des klinischen und des anatomisch-pathologischen 
Bildes, physiologische Versuche, Beurteilung der äußeren Umstände 
usw.) gestützt werden muß. 


wie bestimmten Fällen die Diagnose einer bestimmten Vergif- 
tung gestellt werden kann ohne objektiven Giftnachweis, wenig 
berechtigt uns ein derartiger Nachweis immer Schlüsse ziehen 
dem Sinne, wie sie zunächst auf der Hand liegen scheinen. 
unserem Falle diente uns als der Flüssigkeitsrest 
dem Glase; die Symptomatologie des Falles war uns unbekannt. Das 
pathologisch-anatomische Bild war, wie man häufig findet, wenig 
charakteristisch; nur einige Befunde ließen den Verdacht auf eine Ver- 
giftung mit Blausäurederivaten berechtigt erscheinen (kirschrote Hy- 
postasen). Die toxikologische Untersuchung drohte uns irre führen, 
lediglich die Untersuchung des Urins ließ den Nachweis von Barbitur- 
säurederivaten, nicht aber von Blausäurederivaten gelingen. Die Tat- 
sache, daß Urin von Leichen die Barbitursäureverbindungen nach- 


weisbar bleiben Gegensatz anderen Körperflüssigkeiten bzw. 
Organen, muß verdächtigen Fällen beachtet und ausgenutzt werden. 
(Übersetzung des italienischen Manuskriptes.) 


Anschrift des Verfassers: Prof. Palmieri, Direttore del 


Medicina Legale delle Assicurazioni Sociali della Uni- 
versita Sassari (Italia). 


Gutachten. 


(Aus dem Institut für Pharmakologie und experimentelle Therapie der 
Universität Breslau. Direktor: Prof. Dr. Eichler.) 


Hauterkrankung nach peroraler Zuführung von Rhus 
toxidodendron 


Ven Hubert Vollmer. 


Vorgeschichte: Einer Frau mit einem infolge Küchenarbeit 
schlecht heilenden Geschwür zwischen zwei Fingern wurde vom Arzt 
Rhus toxidodendron zum Einnehmen verschrieben. Der Apo- 
theker soll statt Rhus toxidodendron das Präparat verabfolgt 
haben. Nachdem die Frau das Mittel einige Tage eingenommen hatte, 
traten Kopf, Hals und den Armen Rötung, Pusteln und Bläs- 
chen auf. Dieser Zustand hielt wochenlang und bedingte weitgehende 
Arbeitsunfähigkeit. Rechtsstreit der Kranken gegen den Apotheker 
auf Erstattung der Unkosten und Schmerzensgeld wurde das folgende 
Gutachten über die Möglichkeit einer Hauterkrankung durch Rhus toxi- 
dodendron nach Aufnahme per und die möglichen Folgen einer Ver- 
wechslung von und abgegeben. (Es sei erwähnt, daß der 
Apotheker gestützt auf homöopathische Literatur behauptete, das Prä- 
parat müsse schwächer wirken als das Präparat 6.) 

Gutachten (auszugsweise): handelt sich das Medikament 
Rhus tox. eine homöopathische Zubereitung aus den Blättern 
des Giftefeus oder Giftsumachs, Rhus toxidodendron L., der sich das 
Ausgangsmaterial der Konzentration 1:10000 befindet. Der Gift- 
sumach gehört hinsichtlich seiner wichtigsten Wirkung den haut- 
reizenden Pflanzen. Die Berührung derselben ruft bei sehr vielen Men- 
schen Rötung der Haut und Bildung von Blasen und Pusteln hervor. 
Versuche haben gezeigt, daß man bei Aufbringung der wirksamen An- 
der Pflanze auf besonders empfindliche Hautstellen bei allen 
Menschen solche Ausschläge erzeugen kann. Eine aus der Pflanze ge- 
wonnene wirksame Substanz erzeugt bereits Mengen von Hundert- 
tausendstel Gramm auf die Haut gebracht Bläschen. der nichtho- 
möopathischen Medizin spielt Rhus toxidodendron keine Rolle. Die ho- 
möopathische Literatur zeigt, daß diese Pflanze von den Homöopathen 
viel und bei verschiedenen Krankheitszuständen angewendet wird. 
Dabei wird die Zubereitung sehr viel verwendet. 

Für die Entscheidung der Frage, das Medikament Rhus tox. 
bzw. charakteristischen Hauterscheinungen führen kann, ist die 


| | 


Feststellung wichtig, daß die Empfindlichkeit verschiedener Personen 
gegen die Pflanze außerordentlich verschieden ist. Über die Entste- 
hung von Hauterkrankungen nach der innerlichen Aufnahme von Zu- 
bereitungen der Pflanze liegen nur wenige Berichte vor. (Gifte 
und Vergiftungen; 1929, 685) gibt an, daß nach dem innerlichen 
Gebrauch normaler Dosen der Tinktur Ausschläge auftreten können. 
Hierbei handelt sich eine ziemlich große Mengen enthaltende 
nichthomöopathische Zubereitung. Auch der homöopathischen Lite- 
ratur liegen Berichte über Hauterkrankungen nach der innerlichen 
Anwendung homöopathischer Zubereitungen des Giftsumachs vor. 
berichtet Rall aus der Homöopathischen Universitäts-Poliklinik Ber- 
lin, der Allgemeinen Homöopathischen Zeitung Band 180, 76; 
1932, daß bei einer Frau, die gegen Erkrankung eines Schultergelen- 
kes Rhus toxidodendron Tablettenform eingenommen hatte, nach 
einigen Tagen verbreitete Hauterscheinungen aufgetreten waren. Rall 
gibt an, daß ähnliche Vorkommnisse auch von anderer Seite wieder- 
holt beobachtet wurden. 

muß demnach als durchaus möglich bezeichnet werden, daß 
innerliche Gaben homöopathischer Zubereitungen des Giftsumachs zum 
Auftreten von Hautausschlägen führen können. 

Bei der Klägerin ist während der Behandlung mit dem Medikament 
ein Ausschlag Gesicht, Hals und den Armen aufgetreten. 
die Haut diesen Stellen vorher nicht erkrankt war, ist der Zu- 
stand als ein neues Krankheitsbild aufzufassen. Das spricht dafür, daß 
der Ausschlag eine Wirkung des Medikaments ist. Dafür spricht fer- 
nerhin die für Hauterscheinungen durch Rhus toxidodendron charak- 
teristische Lokalisation und das ebenfalls kennzeichnende Auftreten 
der Erscheinungen erst nach einigen Tagen. Die Hauterkrankung be- 
ruht somit ziemlich sicher auf einer Wirkung des Medikaments. 

muß darauf hingewiesen werden, daß bei dem verbreiteten Ge- 
brauch von Rhus tox. der Homöopathie die Zahl der vorliegenden Be- 
richte über das Auftreten von Hauterscheinungen sehr gering ist. Das 
läßt darauf schließen, daß ein derartiges Vorkommnis selten ist und auf 
einer Überempfindlichkeit der betreffenden Frau gegen Rhus toxido- 
dendron beruht. 

ist möglich, aber nicht sicher, daß die anscheinend gegen Rhus 
toxidodendron ganz besonders empfindliche Kranke Hautaus- 
schlag ebenso nach Rhus tox. wie nach dem 100mal mehr von der 
Pflanze enthaltenden Rhus tox. bekommen würde. Den behandeln- 
den Arzt trifft keine Schuld, denn derartige selten vorkommende Über- 
empfindlichkeiten sind nicht vorauszusehen. Sollte, was vom Beklag- 
ten bestritten wird, tatsächlich das vom Arzt nicht verordnete Rhus tox. 
verabfolgt worden sein, ist der Hautausschlag der Klägerin mit 
großer Wahrscheinlichkeit auf die Einnahme des stärkeren Medika- 
mentes zurückzuführen. 


Anschrift des Verfassers: Doz. Dr. Vollmer, Breslau 16, 
Auenstraße Pharmakologisches Institut. 


Gutachten. 


(Aus dem Institut für Pharmakologie und experimentelle Therapie der Uni- 
versität Breslau. Direktor: Prof. Dr. Eichler.) 


Verwendung von Folia Tanaceti und Ovo-Transannon als Abtreibungs- 


VonOskarEichlerundHubertVollmer. 
Folia Tanaceti. 

Gutachten: Bei der zugesandten Droge handelt sich Blätter des 
Rainfarns (Tanacetum vulgare). Die Blüten der Pflanze (Flores tanaceti) 
werden der Medizin als Wurmmittel vielfach gebraucht. den Blüten und 
ebenso den Blättern befindet sich neben und Borneol als wirk- 
same und gefährliche Substanz das Thujon, ein Terpen, das Gemisch auch 
als Farnöl (Oleum tanaceti) zur Anwendung kommt. Bei Einnahme größerer 
Mengen sowohl des Öls als auch des Tees stellen sich ein: kalter Schweiß, 
Erbrechen, Durchfall, Eiweißausscheidung Harn, Schwierigkeit des Harn- 
lassens. Bei noch größeren Dosen, die auch vielen Fällen zum Tode geführt 
haben, entstehen Krämpfe, Atemnot und Herzschwäche. 

Bei Pflanzen und anderen Stoffen, die Volke Abtreibungszwecken 
gebraucht werden, kommt bei Einnahme entzündlichen Erscheinungen 
Darmkanal, häufig auch der Niere. Dadurch werden Blutfülle der 
Beckenorgane und reflektorische Kontraktionen der Gebärmutter und damit 
Abort hervorgerufen. Sicher und ohne lebensgefährliche Bedrohung der 
Mutter zum Abort führende Mittel gibt nicht, aber gelegentliche Erfolge 
werden doch erzielt. 

Rainfarn und seine Zubereitungen werden schon alten Kräuterbüchern 
als Mittel zur Herbeiführung eines Aborts erwähnt und auch heute noch, 
besonders Amerika, solchen Zwecken gebraucht. Ebenso wendet man 
alle Pflanzen an, die das oben angeführte Thujon enthalten, vor allem den 
Lebensbaum (Thuja occidentalis). Weniger wirksam sind der Wermuth (Ar- 
temisia Absinthium) und die Salbei (Salvia officinalis). 

Aus den Akten geht nicht hervor, durch Einnehmen des Tees irgend- 
welche Nebenerscheinungen, besonders Durchfälle aufgetreten sind. Die Do- 
sis (3mal täglich ein Teelöffel ca. Gramm der Droge) ist Verhältnis 
den sonst angewandten Mengen sehr gering. Allerdings sind die verord- 
neten heißen Sitzbäder geeignet die abortive Wirkung unterstützen. 
Prinzip ist sagen, daß Rainfarn zwar unsicher, aber doch imstande ist 
einen Abort 

II. Ovo-Transannon. 

Vorgeschichte: handelt sich eine Frau, von der 3—4 Aborte 
bekannt sind. Dabei wurde einmal vom Arzt ein Strohhalm Uterus ge- 
funden. Bei einem anderen Abort war wahrscheinlich (Zeugenaussagen) eine 
Uterusspülung vorgenommen worden, die aber bestritten wird. Zugegeben 
wird die Verwendung von Ovo-Transannon bei einem dritten Abort. Das Mit- 


tel Frau aus der Umgebung der Angeklagten gegen klimakterische 
Beschwerden verordnet worden. 

Gutachten (auszugsweise): handelt sich folgende Fragen: Ist 
das Mittel Ovo-Transannon Abtreibungszwecken tauglich? Kann bei 
äglichem Gebrauch von Tabletten nach 8—10 Tagen zum Abort führen? 

Das Ovo-Transannon enthält Ovarialhormon und Transannon. ist 
auf einen bestimmten Wirkungswert von Ovarialhormon eingestellt und zwar 
sind Handel Ovo-Transannon-Bohnen mit bzw. 100 sog. Mäuseeinheiten. 
Verwendet wurden Bohnen mit Mäuseeinheiten. Der andere Bestandteil 
des Ovo-Transannons, das Transannon, ist ein Gemisch verschiedener Substan- 
zen und auch für sich Handel. enthält nach Gehes Codex Calcium- und 
Magnesiumsalze, Aloeextrakt, Salbeié! und Ichthyol. dieser Stelle finden sich 
keine Angaben über die Menge der verschiedenen Bestandteile. Nach Riedels 
Mentor 1926 enthält das Transannon Calciumsalze und Magnesium- 
salze. Über die Mengen der anderen Bestandteile den Bohnen sind auch hier 
keine Angaben vorhanden. Das Ovo-Transannon soll durch seinen Gehalt 
Ovarialhormon klimakterische Beschwerden verhindern. Die anderen Bestand- 
teile sind zur Behandlung einzelner den Wechseljahren häufiger auftreten- 
der Erscheinungen (z. Verstopfung und Schwitzen) zugesetzt worden. 

Für die Frage, das Ovo-Transannon geeignet ist, Aborte hervorzurufen, 
muß vor allem die Wirkung des Ovarialhormons, des Aloeextraktes und 
des Salbeiöls gedacht werden. Über die Wirkung des Ovarialhormons auf 
die menschliche Schwangerschaft wurden der Literatur keine Angaben ge- 
funden. Bei Tieren ist eine Unterbrechung der Schwangerschaft beobachtet 
worden, doch liegen auch gegenteilige Befunde vor. Das Ovarialhormon muß 
demnach für die Beurteilung der Frage ausgeschaltet werden. Das Salbei- 
enthält ca. 50% des Ketons Salviol. Diese Substanz ist identisch mit dem 
Absinthol aus dem Wermut, dem Tanaceton aus dem Rainfarn und dem Thujon 
aus dem Sadebaum und dem Lebensbaum. Diese Pflanzen gehören den wich- 
tigsten Abtreibungsmitteln, wobei das ihnen gemeinsame Keton die Ursache 
der Wirkung ist. Daß die Salbei als Abtreibungsmittel keine Rolle spielt, be- 
ruht auf dem geringen Gehalt ätherischem und damit dem Keton. 
Das ätherische selbst, das weniger bekannt und schwerer zugänglich ist als 
Drogen, besitzt entsprechend seinem Hauptbestandteil, dem Salviol, 
eine Abortivwirkung. Das Gleiche gilt vom Extractum Aloes. Aloe ist von 
jeher ein häufig verwendetes Abtreibungsmittel gewesen. Gleichzeitig mit 
der abführenden Wirkung tritt eine starke Durchblutung der Beckenorgane 
ein. Damit ist die Möglichkeit von Aborten gegeben. 

Das Ovo-Transannon enthält somit Bestandteile, die für sich als Abtrei- 
bungsmittel verwendet werden. Die Frage ist dahin beantworten, daß das 
Mittel genügend hoher Dosierung als Abtreibungsmittel tauglich ist. 

wurden täglich insgesamt Bohnen verbraucht. über die 
vorhandenen Mengen von Aloeextrakt und Salbeiöl nichts bekannt ist, kann 
für die Beurteilung nur die sonst übliche Dosierung herangezogen werden. 
Riedels Mentor 1926 und bei Frank (Moderne Therapie; Leipzig 1929) findet 
sich die Angabe, daß Verlauf der meist langdauernden Kuren mit 
Transannon bis 3mal Tabletten täglich über einige Zeit gegeben werden. 
Diese Dcsierung spricht gegen das Vorhandensein größerer Mengen von Aloe- 
extrakt und von Salbeiöl. ist unwahrscheinlich, daß die eingenommene 
Menge von Ovo-Transannon den Abort bewirkt hat. 


Anschrift der Verfasser: Prof. Dr. Eichler und Doz. Dr. Voll- 
mer, Auenstr. Institut für Pharmakologie und experimentelle 
Therapie. 


Gutachten. B70 


(Aus dem Institut fiir Pharmakologie und experimentelle Therapie der 
Universitat Breslau. Direktor: Prof. Dr. Eichler.) 


Kindesmord durch Aspirin? 
Von Oskar Eichler. 


Aus den Akten ist folgender Verlauf des Krankheitsbildes ent- 
nehmen: 

Das Monate alte Kind F.Z. war lang, mittelkraftig 
gebaut, mit reichlichem Fettpolster versehen und durchaus nicht un- 
gepflegt (Sektionsprotokoll und Angabe des Arztes). war min- 
destens bis zum 1935 mittags gesund. Über den Krankheitsbeginn 
differieren die Angaben: 

Angaben der Mutter: Das Kind verweigerte 1935, 
Uhr, die Nahrung, lag schwach Wagen und habe die Nacht 
nicht geschlafen, sondern nur geweint. 

Nach anderen Aussagen ist das Kind abends munter ge- 
wesen (Zeuge 1). Einheitliche Angaben existieren vom 10. 1935, 
Uhr früh (Frau R., Herr R., Herr B.). Das Kind lag blaß mit bläu- 
lichen Lippen Wagen, wollte die Flasche nicht mehr nehmen, zuckte 
zusammen und blieb starr liegen, röchelte, das Köpfchen war halt- 
los. dieser Zeit beginnt anscheinend eine Verschlech- 
terung Befinden des Kindes. 

Der Arzt sah 10. 9., Uhr, und hatte Eindruck: 
Das Kind war sehr schwer krank unter allen Zeichen des Versagens der 
Herztätigkeit. war blaß mit einem Stich ins Bläuliche. röchelte 
stark, das Bewußtsein war teilweise getrübt. Auf der Windel be- 
fanden sich Flecke wie von Kaffeesatz herrührend, ähnlich von Magen- 
salzsäure verändertem Blut. Uhr wurde das Kind ins Kran- 
kenhaus eingeliefert und starb sofort. 

Die Sektion ergab folgende bemerkenswerte Veränderungen: 

Leber: gelblich, fleckig, lebhaft rote, fast kirschrote Fleckung. 
Schnittfläche hellgelb marmoriert. Leberläppchen scharf gezeichnet. 
Lunge: blaurot, bei Schnitt mäßige Menge blauroter Blutpunkte. 


Thymus: 4><4 groß. Herz: der Grenze zwischen linkem 
Vorhof und linker Kammer finden sich zahlreiche Blutergüsse ins Ge- 
webe. Auch sonst punktförmige Blutungen den Herzmuskeln. 
eröße der Faust der Leiche entsprechend; derb. Magen: Keinerlei 
Gefäßzeichnungen oder Substanzverlust. Gehirn: Auffallender, leicht 
säuerlicher Geruch.- Schwer aus der Schädelhöhle herauszulösen (Zei- 
chen einer toxischen Schwellung). 

Chemische Analyse: Aus Niere, Mast- und Dickdarm, 
Magen, Speiseröhre und Duodenum, Leber, Dünndarm, 
zusammen 240 wurden 25,5 Salicylsäure isoliert (diese Menge 
entspricht rund Aspirin). 

Frau hat gestanden, daß sie der Nacht vom auf den Sep- 
tember und Montag, dem September (wann?), dem Kinde 
Tablette 0,5 Aspirin gegeben habe. 

Aus diesem Tatbestand ergeben sich folgende Fragestellungen: 

Sind die Befunde Verlauf der Vergiftung und bei der Sek- 
tion durch Aspirin erklären oder dafür 

Ist die Dosierung, wie sie von Frau angegeben wurde, aus- 
reichend einer Vergiftung? 

Bestehen Differenzen zwischen den Angaben von Frau und 
dem Befund, besonders der chemischen Analyse. 

Nach Aspirin und auch nach anderen Salicylsäureverbin- 
dungen treten folgende Erscheinungen auf: Einige Stunden nach Ein- 
nahme der Substanz wird die Gesichtsfarbe blaß, der Puls klein und 
schwach. Schwäche und motorische Unruhe entwickeln sich. Das Sen- 
sorium wird bis zur Bewußtlosigkeit, häufig Erbrechen; Er- 
scheinungen wie Ohrensausen, Kopfschmerzen, Schwerhörigkeit, 
Durstgefühl, die für Salicylsäure charakteristisch sind, kann natürlich 
nur der Erwachsene selbst angeben. Beim Kinde wurde Erbrechen 
beobachtet, das anscheinend durch Salzsäure verändertes Blut ent- 
hielt. Bei der Sektion wurden Magen keine Veränderungen (Defekt 
der Schleimhaut) gefunden. Das ist aber zum Zustandekommen 
einer Blutung durchaus nicht notwendig. Schwäche, getrübtes Sen- 
sorium und motorische Unruhe wurden von den Zeugen unter folgen- 
den Ausdrücken erwähnt: Das Kind ließ den Kopf hängen, schrak 
zusammen, blieb starr liegen. 

Wichtiger ist ein anderes Symptom, das für die Salicylatvergif- 
tung charakteristisch ist: Die große (Kußmaulsche) Säureatmung, 
die bei schweren Vergiftungen tagelang anhalten kann. Hier haben 
wir schon Vormittag, dann auch bei der Darstellung des Arztes 


den Hinweis mit der Bemerkung ,,das Kind Das Röcheln 
ist mit bedingt durch vermehrten Speichelfluß nach Salicylat. Und 
mit diesem Ausdruck wird häufig solche Atmung beschrieben. 
späteren Verlauf der Vergiftung treten meistens Störungen von seiten 
des Kreislaufs (Blutdrucksenkung durch Lähmung der Vasomotoren 
und Versagen des Herzens) den Vordergrund und führen dann zum 
Tode. Bei der Sektion findet man als einziges konstantes Symptom die 
Neigung Blutungen die Gewebe beschrieben. Diese Neigung 
manifestiert sich hier besonders Herzen. Sie ist aber auch bei 
anderen toxischen Schäden vorhanden, also nicht allein charakteristisch. 
Dasselbe gilt von der Gehirnschwellung. dem Sektionsprotokoll 
scheint der wichtigste Befund das Aussehen der Leber sein. Die 
Beschreibung deutet auf eine Verfettung hin und wurde auch sonst bei 
Salicylsäurevergiftungen bis die Einzelheiten wie Marmorierung, 
scharfe Läppchenzeichnung, Fleckung häufig beschrieben 


Zeichen von Leberschädigung Form von Urobilinogenurie be- 
schreibt Als differentialdiagnostische Erwägungen kom- 
men Frage rasch verlaufende Infektionskrankheiten wie allgemeine 
kapilläre Bronchitis, Gehirnhautentzündung, Gehirnentzündung, dann 
Urämie. Sie wären bei der Sektion nicht entgangen. Für den diesem 
Alter vorkommenden Tod bei Status thymico-lymphaticus paßt weder 
der Verlauf des Krankheitsbildes, noch kann man die Thymus, die bei 
der Sektion gemessen wurde, besonders groß nennen, weiter gäbe 
aber auch den Leberbefund nicht. 


Aus diesem kann man sagen, daß nichts gegen eine Salicylsäure- 
vergiftung spricht. 

Das führt uns der Frage Welche Dosierung ist dieser Ver- 
giftung notwendig? Die Literatur angegebenen Daten beziehen sich 
meistens auf den Erwachsenen. beobachtete ein Material 
von 752 Fällen und gibt die tödliche Dosis mit 30—40 Aspirin an. 
Die Empfindlichkeit schwankt aber außerordentlich (anscheinend mit 
der Funktion der Niere zusammenhängend). erwähnt Dosen 
von 2,4 und 3,6 des salicylsauren Natriums als tödlich. einem 


Handb.d. path. Anat.10, 327. Therap. 
Halbmonatshefte 35, 433, 1921. Kalb, Frankf. Path. 29, 446. 1923. 
Samml. Vergiftungsfällen Bd.3 287. Peisseau Mitar- 
beiter Bull. Soc. med. Paris ITI. 1201, 1934. 

Wien. klin. Wschr. 1928. II. 1594. 

Grundr. der Tox. Levin Nebenwirkg. der Arzneimittel 1899. 


weiteren Falle trat der Tod nach desselben Salzes Kobert? 
erwähnt einen Todesfall bei einem 22jährigen Mädchen nach Salol, 
das allerdings giftiger ist. Bei einem Kinde führte 0,7 zum 
berichtet, daß nach Aufpinseln von auf 
die Haut mit schlechteren Resorptionsbedingungen bei einem 11jähri- 
gen Knaben schon nach Salicylsäure die ersten Vergiftungs- 
erscheinungen aufgetreten sind. 


Welche Dosierungen werden nun der Kinderheilkunde ange- 
wandt? Handbuch der Kinderheilkunde von Pfaundler und 
Schloßmann wird die übliche Dosierung für ein ljähriges Kind 
mit 0,1 für ein 2jahriges Kind mit 0,2 Aspirin (bzw. 0,5 Na- 
trium-Salicylat) angegeben. Aber Dosierungen von 0,5 Aspirin auf 
einmal gegeben, 2mal Tage wiederholt, sind durchaus nichts Sel- 
tenes. Bei der Aspirinvergiftung handelt sich eine Säurevergif- 
tung, bedingt durch die abgespaltene Salicylsäure und Essigsäure. Da- 
durch kann die Atemstörung erklärt werden. Diese Erklärung ist 
aber nicht ausreichend, denn auch bei Natrium-Salicylat haben wir 
dieselben Erscheinungen. Das mag teilweise zustande kommen durch 
die Einwirkung der Salicylsäure auf das Atemzentrum, aber daneben 
spielt eine Stoffwechselstörung eine Rolle. Bei schweren Salicyl- 
säurevergiftungen kommt zur Bildung von Aceton und Acetessig- 
säure. Vielleicht handelt sich bei der Angabe Sektionsprotokoll, 
daß ein atypischer säuerlicher Geruch wahrgenommen wurde, 
Acetonkörper, denn die aus Aspirin abgespaltene Essigsäure müßte 
dann sehr großer Menge anwesend sein. Diese Körper verstärken die 
Säuerung, und tragen dazu bei, daß die Ausscheidung der Salicylsäure 
verschlechtert wird. Man kann die Salicylsäureausscheidung nämlich 
durch Gaben von Alkali beschleunigen, und der Alkalibestand eines 
Organismus ist deshalb von Bedeutung für die Schwere der Vergiftung. 
Deshalb zieht sich die Ausscheidung, die nach mittleren Gaben 
3—4 Tagen abgeschlossen ist, gelegentlich mit letzten Spuren bis zum 
16. Tage hin und beim Vergleich der säuernden Wirkung von Aspirin 
und dem Natriumsalz der Salicylsäure zeigt sich, daß Aspirin stärker 
säuert und langsamer ausgeschieden wird. Doch kann man rechnen, 
daß bei kleineren Mengen Aspirin ersten Tage mindestens 
die Hälfte zur Ausscheidung gelangt, wenn nicht durch sehr häufige 
Berl. klin. Wschr. 1876, 

Kobert, Lehrb. der Intoxikation 138, 1906. 
Abelin, Med. tim. gaz. 1877, 41. 
Therap. Halb-Monatshefte 35, 433, 1921. 


‘ 


Gaben hintereinander dem Körper Alkali entzogen wird und dadurch 
die Ausscheidung leidet. 

Bei Beachtung dieser Verhältnisse werden wir sagen, daß die Do- 
sierung, die Frau angibt, zur Tötung nicht ausreicht, wenn nicht 
besondere Empfindlichkeit vorliegt. Die Empfindlichkeit kann ge- 
steigert sein durch vorherige Durchfälle, die den Basenvorrat des 
Kindes beeinträchtigen oder durch eine Nierenerkrankung. Für beides 
liegt kein Anhaltspunkt vor. Weiterhin sind empfindlich sogenannte 
pastöse Kinder und Kinder mit dem Status thymico-lymphaticus. Auch 
hierfür gibt keinen Hinweis. Weiterhin spricht gegen die Angabe 
von Frau das lange Zeitintervall, das zwischen der Verabreichung 
der Tablette und dem Beginn der ernsteren Erkrankung 10. 9., 
Uhr, liegt. 

Wir kommen nun Punkt Von den Chemikern wurde die Hälfte 
des eingesandten Materials zur Salicylsäureisolierung benutzt (240 g). 
dieser Menge wurden auf Aspirin umgerechnet gefunden. 
der anderen ist ebenso viel vorhanden, also 500 Gewebe 
aus der Leiche rund mg. Bei gleichmäßiger Verteilung würde beim 
Körpergewicht von noch 1,32 Aspirin der Leiche vorhanden 
sein. Diese Menge ist sicherlich hoch gegriffen, die Knochen 
nicht einfach Rechnung gestellt werden dürfen, denn die Befunde 
von Bondi und Jakobi! mit spez. Anreicherung der Salicylsäure 
den Gelenken ist nicht sicher. Ein Beispiel aber gibt folgender Ver- 
52jährige Frau nimmt Selbstmordzwecken 
Aspirin. Tod nach Stunden. Die chemische Analyse ergibt: 


100 Gehirn 1,6 Salicylsäure, 


100 Leber 5,5 Salicylsäure, 
100 Niere 8,0 Salicylsäure, 
100 Blut 15,0 Salicylsäure, 


400 Gewebe 30,1 Salicylsäure 


Bemerkenswert ist die hohe Konzentration von Salicylsäure 
Blut, die sich auch Tierversuch Blut wurde aber bei dieser 
Analyse nicht verwendet und den analysierten Geweben (Magen, 
Ösophagus, Darm) bestand laut Sektionsprotokoll durchaus keine Hy- 
perämie. Darm und Magen sind keine Orte der Anreicherung der Sali- 


Hofmeisters Beiträge Bd. 514, 1906. 
Samml. Vergiftf. Bd.3. 201. 
Friedrichsen, Arch. exp. Path. Pharm. 80. 235. 1917. 


die quantitativ durch die Nieren ausgeschieden wird. Bei 
abschätzendem Vergleich beider Analysen sieht man, daß beiden 
Todesfällen etwa die gleiche Konzentration Salicylsäure (bei dem 
Kinde eher etwas mehr) Gewebe vorhanden ist; also würde die 
Menge ausreichen, den Tod erklären, ohne daß man anzunehmen 
braucht, daß eine besondere Empfindlichkeit vorgelegen habe. Die 
Schätzung der ursprünglich gegebenen Menge ist natürlich besonders 
schwierig, weil wir nicht wissen, inwieweit Salicylsäure Urin wäh- 
rend der Krankheit ausgeschieden worden ist. rech- 
net bei einem Monate alten Kinde mit einer Ausscheidung von 
0,8—1,8 Salicylsäure Stunden. Weiterhin, das Erbrechen 
auch zur Entgiftung beigetragen hat. Eine Schätzung ist also mit 
einer Menge von Ungenauigkeiten belastet, aber auf Grund der Krank- 
heitserscheinungen und der Ergebnisse der chemischen Untersuchung 
darf man annehmen, daß das Kind größere Mengen Aspirin erhalten 
hat, als dem Geständnis der Frau entspricht. Bestimmt aber 
muß der Zeitpunkt der Salicylsäuregabe ein anderer gewesen sein, als 
dem Geständnis angegeben wurde. 


Anschrift des Verf.: Prof. Eichler, Breslau 16, Auenstr. 
Pharmakologisches Institut. 


Monatschrift Kinderheilkunde Bd. 15. 167, 1919. 


Gutachten. B7l 


Komplexe Vergiftung bei einem Gasfabrikarbeiter. 
Nach einem Gutachten von August Meyer, Basel. 


Komplexe Vergiftungen gehören den diagnostisch interessan- 
testen und manchmal schwierigsten Gebieten der Medizin. ist kein 
Wunder, wenn sie häufig verkannt werden, das schon einfacher 
gelagerten Fällen nicht allzu selten geschieht. Auch bei dem hier zur 
Begutachtung gekommenen Arbeiter war von einer Universitätsklinik 
die Diagnose neurotische Beschwerden bei einem „Vegetativ Stigma- 
tisierten“ gostellt worden. ist sehr bedauerlich, wenn derartig ver- 
waschene Begriffe einem Gutachten zum Nachteil des Kranken 
Eingang finden. 


Der 1891 geborene war seit 1914—1935 städtischen Gaswerk als Schwei- 
Ber tätig. hatte während dieser Zeit Arbeiten Neuanlagen sowie Reparaturen 
den bestehenden Betrieben der Gasfabrik speziellin der Teerdestillationsanlage und 
Gasleitungen auszuführen. Bei seiner Beschäftigung bot sich ihm ohne Zweifel reich- 
lich Gelegenheit, mit giftigen Substanzen Berührung kommen. Frage kommen 
die Produkte der Teerdestillation, Benzol, Phenol und Naphthalin, außerdem Blei, 
Kohlenoxyd, Cyanwasserstoff, Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, Schwefel- 
dioxyd und Ammoniak. untersuchen, die von geäußerten Beschwerden 
auf eine Vergiftüng mit einer oder mehreren der genannten Substanzen zurückgeführt 
werden können. 

Aus der Vorgeschichte ergibt sich, daß seit 1918 Klagen über Störung des Wohl- 
befindens vorbrachte. Damals ließ sich zum erstenmal wegen Brennens beim 
Wasserlassen untersuchen. Wegen derselben Beschwerden sowie Harndrang und Druck 
der Blasengegend war den folgenden Jahren mehrfach bei einer ganzen Anzahl 
von Ärzten Behandlung, ohne daß ein objektiver Befund erhoben worden wäre. 

1920 hören wir erstmalig neben den alten Klagen solche über Magendruck, Auf- 
stoßen, Stuhlunregelmäßigkeiten, Herzklopfen und zunehmende Schlaflosigkeit. 

Von 1931 wird eine Veränderung Charakter des vermerkt. Während 
bisher als hypochondrischer Neurastheniker bezeichnet wurde, berichten seine Frau 
und seine Vorgesetzten nun übereinstimmend, daß zunehmend reizbar und jähzornig 
wurde. Auch mehrten sich seit dieser Zeit seine alten Klagen wiederum. Dazu kamen 
solche über Anfälle von Blutandrang nach dem Kopf, oft verbunden mit Angstgefühl. 
Neben dem Magendruck bestehen nun seit 1933 heftige, krampfartige Schmerzen 
rechten Oberbauch, die etwa Std. nach dem Essen einsetzten und ca. Std. an- 
hielten. Dann hören wir von tagelanger Verstopfung. 

Dezember 1933 standen Vordergrund die Magenbeschwerden, Appetit- 
losigkeit, Aufstoßen, Druck der Magengegend und Schmerzen der beschriebenen 
Artimrechten Oberbauch. Ergaban, Rücken Höhe der unteren Brustwirbelden 
„Blutdruck“ spüren und klagte über Anfälle von Blutandrang zum Kopf, die unter 
Beklemmungsgefühl und Druck auf der Brust aufträten, werde bei diesen Anfällen 
ganz steif und zittre ganzen Körper. Außerdem gab an, Wasserbrennen, 
Harndrang und Druck der Blasengegend leiden. führte Beschwer- 
den auf einen Okt. erlittenen Unfall zurück, einschwerer Gegenstand 
gegen den Riicken gestoBen. Die Diagnose lautete damals chronischer Magen- und 


Darmkatarrh und Geschwiir Zwölffingerdarm, was sich auch durch 
nahmen bestatigen lie8. Wegen der Blasenbeschwerden, die sich bei dauernd negativem 
Urinbefund nicht erklären ließen, wurde eine Cystoskopie vorgenommen, ohne daß ein 
krankhafter Befund erhoben werden konnte. Auch die Nierenfunktion erwies sich 
durch die normalzeitig erfolgende Farbstoffausscheidung beiderseits als intakt. Nach 
anfänglicher Besserung der Magenbeschwerden trat nach einigen Wochen trotz Magen- 
schonkost eine Verschlimmerung sowohl der Magensymptome wie der Zirkulations- 
störungen auf. Dazu kamen Klagen über Zucken den Muskeln und die Angabe, daß 
beim Gehen rechten Bein Hitze, hierauf Kältegefühl und Gefühllosigkeit auftrete, 
besonders Oberschenkel. werde ihm hierbei schwindlig, daß sich setzen müsse, 
dann spüre er, wie das Blut wieder komme. 

Neurologisch fand sich, abgesehen von einer Steigerung der Sehnenreflexe und 
starkem Fingertremor, nichts Abnormes. Keine Sensibilitätsstörungen, keine krank- 
haften Reflexe. Kein Bleisaum. Blutfarbstoffgehalt (Sahli) 90%, WaR negativ. 
Zunge stark belegt, trocken. Herzgrenzen nicht verbreitert. Kein Herzgerausch, 
PT, Puls regelmäßig, Frequenz labil. 125/85 Grundumsatz normal. 

18. VII. erkrankte einer Blutfleckenkrankheit mit ausgedehnten 
Hautblutungen, starken Zahnfleischblutungen, die den Ausfall der oberen Zähne zur 
Folge hatten, sowie Nieren- und Darmblutungen. bestand damals ein offenbar 
sehr ernster Aligemeinzustand, wahrscheinlich auch eine Bewußtseinstrübung. 
litt starken Angstzuständen. gibt an, aus dem Spital davongelaufen sein, 
ohne daß sich nachher die nähern Umstände ins Gedächtnis zurückrufen konnte. 
Auch Hause habe sich vorher schon von der Terrasse stürzen wollen. Während 
dieser Zeit habe sich das Taubheitsgefühl vom rechten Bein auf die ganze rechte Seite 
ausgedehnt, mit dem Nachlassen der Blutungen (Okt. 34) ebenfalls allmählich weg- 
zubleiben. jener auch einer starken Schwäche den Vorderarmen und 
Händen gekommen, daß sich füttern lassen mußte. Außerdem berichtet über cir- 
cumsscripte Schwellungen Gesicht (Nase, Wange), die jeweils bald wieder verschwan- 
den. gibt an, Ende 1934 die Arbeit Gaswerk nochmals für zwei Monate auf- 
genommen haben. war aber wenig leistungsfähig und nach Angabe seiner 
Vorgesetzten offenbar sehr aufgeregt, mißtrauisch und händelsüchtig. Seiner Frau 
fielauf, daß besonders schon nach geringgradigem Alkoholgenuß diese Eigenschaften 
zeigt. Früher habe Alkohol gut vertragen. sei allerdings immer sehr mäßig ge- 
wesen. Auch Nikotinabus wird negiert. 


Das Ergebnis einer Untersuchung des 8.I. war das folgende: 

gab an, beim und besonders der Nacht Kurzatmigkeit 
leiden. pfeife und brumme dann der Brust, daß man oft von weitem höre. 
habe reichlich schleimigen Auswurf. 

habe Brennen beim Wasserlassen und Spannung der Blase. der Nacht 
müsse mehrfach aufstehen und urinieren, 

habe Schmerzen Oberbauch, die gegen den Magen und den Rücken 
ausstrahlen. Sie seien krampfartiger Natur, träten gegen Abend auf, gegen Morgen 
abzuklingen. bekomme dabei Gurren Bauch, nie Brechreiz, keinen Stuhldrang. 
pflege Einläufe und Sitzbäder dagegen machen, ohne Erfolg, während des An- 
falls dringe das Wasser auch nur sehr schlecht den Darm ein. Seit Tagen habe 
jetzt keine derartigen Leibschmerzen mehr gehabt, während sie vorher wochenlang 
aufgetreten seien. Stuhlgang habe täglich ein bis zweimal, zur Zeit der Anfälle sei 
der Stuhlgang härter und oft kohischwarz gewesen. Schleim und Blut habe Stuhl 
nie bemerkt. habe kein Aufstoßen und kein Sodbrennen. halte keine Diät mehr, 
Nach seiner die Schmerzen unabhängig von der Art der Nah- 
rung. Der Appetit sei mäßig. Das Gewicht ungefähr konstant. 

Seit die Purpura gehabt habe, spüre einen würgenden Schmerz Hals, 
der gegen die Ohren ausstrahle. 

den Augen habe Brennen. Sehen könne gut. 

das Gefühl der Taubheit, das besonders rechten Oberschenkel und wäh- 
rend der Kulmination der Erkrankung der ganzen rechten Seite, manchmal sogar 
linken Bein gehabt habe, trete seltener auf. Rücken, oft auch Gesäß und 
den Extremitäten spüre zuweilen das Pulsieren des Blutes. Schließlich klagt 

über Druck Kopf, Schwindelgefühle bei aufrechter Stellung, schlechten 
Schlaf, abnehmende Libido und Impotenz. 


Körperlicher Befund: 

Gesichtsausdruck ängstlich, gespannt. Lidspalten etwas erweitert, r)e. Zunge 
weiß belegt, Mundschleimhaut trocken. Gebiß defekt. Körperbau kurz, gedrungen, 
kräftig. Thorax emphysematös. Haut trocken, follikuläre Hyperkeratosen. 

lunge: Grenzen normaler Stelle, mäßig verschieblich. Atemgeräusch vesiku- 
lär mit etwas verlängertem Exspirium. Giemende katarrhalische Geräusche über bei- 
den Lungen. 

Herz: Grenzen normaler Stelle. At. Pt. Frequenz etwas beschleunigt 
(80), labil. Blutdruck 125/65 Hg. 

Abdomen etwas aufgetrieben, diffus druckempfindlich. Leber und Milz nicht ver- 
größert. 

Nervensystem: Sehnenreflexe den Oberextremitäten schwach, den Beinen 
normal. Bauchdeckenreflexe vorhanden. Kein Babinski oder andere krankhafte Re- 
flexe. Störungen der Oberflächensensibilität nicht sicher nachzuweisen, rechten 
Oberschenkel vielleicht der Außenfläche etwas herabgesetzt. Keine Extremitäten- 
ataxie. Romberg positiv. Muskelkraft gering. Feinschlägiger ungleichmäßiger Tre- 
mor der Finger. 

Urin: kein Zucker, kein Eiweiß, Urobilinogen nicht vermehrt. 

Blutbild: Hglb 110%, Erythrozyten 4,6 Millionen, Färbeindex 1,2 auffallende 
Aniso- und Poikilozytose, keine basophil punktiert. Leukozyten 5000 (am 
6800), Segmentierte 52%, Lymphozyten 42%, Monozyten 3%, Eosinophile 3%, Ba- 
sophile vereinzelt. 

Augenbefund (von Dr. Pflimlin erhoben): besteht mäßige Kurzsichtigkeit, 
rechts stärker als links. Ausgesprochene chronische Conjunctivitis mit wen‘g Follikel- 
schwellung. Mäßige Katarakta dilacerata und diffuse, aber der Hauptsache speichen- 
förmige Trübung der Linsenrinde (sog.senile Katarakt). Inder hinteren 
Glaskörper finden sich amorphe und briefkuvertförmige Kristalle. Beide Befunde 
rechts stärker als links. 


Für die Beurteilung dieses eventuellen Zusammenhanges der 
Erkrankung des mit seiner frühern beruflichen Tätigkeit gehen wir 
aus von den klinischen Symptomen. Diese lassen sich großen ganzen 
unterteilen solche von seiten der Schleimhäute der Luftwege, 
Blasenbeschwerden, Blutungen, Magen-Darmbeschwerden, 
nervöse Symptome. 

leidet chronischem Bindehaut- und Bronchialkatarrh. 
kann nicht bestritten werden, daß mit reizenden Gasen, die 
chronischen Entzündungen der Augenbindehäute und der Atmungs- 
organe Veranlassung geben, Berührung kam. sind das vornehm- 
lich Ammoniak, schweflige Säure Schwefelwasserstoff und 
Schwefelkohlenstoff. war der Ammoniakfabrikation beschäftigt. 
Schweflige Säure entwickelt sich besonders beim Schweißen alten 
Leitungen der Gasreinigungsanlage und von Abgasen 


II. Seit 1918 suchte immer wieder einmal ärztliche Hilfe gegen 
seine Blasenbeschwerden. ist nun bekannt, daß Naphthalin, ge- 
ringerem Maße auch Naphthol, derartigen Reizungen der harnab- 
leitenden Organe führt. Naphthalin und Naphthol sind Teer ent- 
halten und gehen bei dessen Destillation seine Fraktionen besonders 
Anthrazenöl über. gibt auch an, daß die betreffenden Leitungen 
dauernd durch Naphthalin verstopft waren. Daß dann beim Schweißen 
diesen Leitungen, wenn das ohne Maske geschieht, Naphthalin- 
dämpfe eingeatmet werden, ist unvermeidlich. Sie bilden sich 
Innern des Rohrs wie aus eventuell vorhandenen äußern Teerbeschlä- 
gen. Andere Symptome der Naphthalinvergiftung sind Nierenentzün- 


dungen und Starbildung Auge. Eine Nierenschädigung scheint 
bei nicht vorzuliegen. Hingegen finden wir einen beginnenden Star. 
Der Naphthalinstar läßt sich nun allerdings von dem auch sonst 
höherem Alter auftretenden Star (bei dazu Disponierten) nicht durch 
äußere Merkmale abgrenzen. Für gewöhnlich tritt ein Altersstar aber 
nicht vor dem 50. Altersjahr auf. Dazu kommt der eigenartige Be- 
fund von Kristallen der hintern Kapsel und Glaskörper. Derartige 
Vorkommnisse sind bei Vergiftungen mit Naphthalin beobachtet wor- 
den. an, daß der Zeit, der die Haut- und Zahnfleisch- 
blutungen hatte, eine Verschlechterung des Sehvermögens bemerkte. 
Diese steht vielleicht mit dem Augenbefund Zusammenhang, be- 
steht aber auch die Möglichkeit, daß damals eine retrobulbäre 
Opticusneuritis hatte (Schwefelkohlenstoff, Blei, vgl. unten). einem 
frühern Gutachten war angenommen worden und als wichtige Stütze 
des Gutachtens verwertet, daß Glanzaugen habe. Die Verfasser 
sind hier einem zum Opfer gefallen. ist beachten, daß 
eine Myopie hat. Bei Myopen ist aber das Auge länger als bei Nor- 
malsichtigen und tritt deshalb mehr aus der Augenhöhle hervor. Die 
Lidspalte ist dabei erweitert, was aber nichts tun hat mit der aktiven 
Erweiterung, wie man sie bei Basedowikern und „Vegetativ Stigmati- 
sierten“ findet. Man beachte, daß das rechte Auge mit der stärkern 
Myopie auch weiter vorsteht. 


erkrankte Juli 1934 einer Blutfleckenkrankheit, die als 
thrombopenische oder Werlhofsche Form bezeichnet wird. wurde 
nun einem frühern Gutachten behauptet, daß diese Erkrankung 
durch irgendeine unbekannte äußere Schädigung bei Bestehen einer an- 
geborenen Disposition zum Ausbruch gekommen sei. wird beson- 
deres Gewicht darauf gelegt, daß auch der Bruder des einer Blut- 
fleckenkrankheit gelitten habe. muß hierzu bemerkt werden, daß 
über die Klassifikation der Blutfleckenkrankheiten die Akten noch 
nicht geschlossen sind. bestehen Übergänge vori einer Gruppe zur 
andern. Was aber sicher bekannt ist, ist, daß die Werlhofsche Krank- 
heit, die hier Frage kommt, keine erbliche, familiäre Erkrankung 
ist. (Dies ist Artikel von Rosin Handbuch von Kraus- 
Brugsch gesperrt hervorgehoben). Wenn erbbedingte Krankheiten 
dieser Art vorliegen (Glanzmannsche Thrombasthenie, Trombopa- 
thie von Willebrand und Jürgens), ist das der Familie 
bekannt. Über die Ursache der Blutfleckenkrankheit weiß man, daß 
sie, abgesehen von den Fällen mit unbekannter Ätiologie, vorkommt 
nach ‚Infekten (Typhus, usw.), Einnahme von Medikamenten (Se- 
dormid a.) und bei Vergiftungen. Unter diesen ist wohl die wich- 
die Benzolvergiftung. steht nun ganz außer Frage, daß 
während der ganzen Dauer seiner Anstellung Gaswerk Ge- 
legenheit hatte, Benzoldämpfe einzuatmen, erster Linie natürlich 
bei Schweißarbeiten der Teerdestillationsanlage. gibt an, daß 
auch die Kessel selbst einsteigen mußte, dort arbeiten. Be- 
merkenswert ist auch, daß angab, daß sich die Arbeiter Hände, 
Gesicht und Kopf vom Teer, der einer Gasfabrik alles überzieht 


und unvermeidbaren Beschmutzungen führt, mittelst Leichtöl ent- 
ledigen pflegten. ist meines Erachtens verwunderlich und läßt 
auf eine starke Resistenz seines Organismus schließen, daß nicht 
früher erkrankte. könnte der Einwand gemacht werden, daß 
erst erkrankte, nachdem einige Zeit aus dem Betrieb entfernt 
war. ist aber bekannt, daß die Blutschädigungen, die schließlich 
zur Blutfleckenkrankheit führen, auch nach Beseitigung der Noxe wei- 
tere Fortschritte machen. Die Blutschäden können noch nach vielen 
Monaten nachgewiesen werden. Das ist auch bei heute noch der 
Fall. Das leitende Symptom der Benzolvergiftung ist bei ältern Fällen 
die Leukopenie mit Lymphozytose. Die Erythroayten sind 
schweren Fällen meist vermindert, brauchen aber nicht sein. 
Die Schwankungen ihrer Zahl verläuft der der Leukozyten nicht pa- 
rallel, oft geradezu entgegengesetzt. Die Anämie ist meist eine hyper- 
chrome oder isochrome. Die Thrombozyten sind auf dem Höhepunkt 
der Erkrankung meist vermindert, ihr Verhalten ist aber nicht typisch. 
Bei finden sich auch jetzt noch die deutlichen Zeichen einer Blut- 
schädigung. Eine auffallende Aniso- und Poikilozytose weisen darauf 
hin. Die Leukozytenwerte liegen der untern Grenze der Norm, oder 
wenn Betracht gezogen wird, daß sie Nachmittag bestimmt wur- 
den (Verdauungsleukozytose) sogar unterhalb derselben. Auf jeden 
Fall besteht aber eine Verminderung der Segmentkernigen bei relativer 
Lymphozytose. Der Hämoglobinwert ist hoch, seit Dezember 1933 
sogar angestiegen. Die Erythrozytenzahl ist etwas unter der Norm, 
bei hohem Färbeindex, daß man bezug auf diese von hyper- 
chromer Anämie sprechen kann. Beim ganzen Blutbefund ist natür- 
lich Betracht ziehen, daß sich der Schädigungsprozeß des Blutes 
bereits Rückbildung befindet. ganzen entspricht das Blutbild dem 
bei einer ältern Benzolvergiftung erwarteten. Kurz vor Ausbruch der 
Blutfleckenkrankheit war der chir. Klinik ein Blutbild gemacht wor- 
den, das zum Vergleich daneben gestellt werden soll: 19. 1934: 
Hglb. 92%, Erythroz. 4,08 Mill., Index 1,15, Leukoz. 4500, Segm. 
64,4%, Lymph. 27%, Monoz. 4,4%, Eos. 3%, Mastzellen 0,3%, 
Plasmaz. 0,3%. Die Blutfleckenkrankheit des Bruders von wurde 
von mir auf den längern Gebrauch von Sedormidtabletten zurückge- 
fiir die Verursachung einer solchen aus der Literatur be- 
annt sind. 


IV. Die Magendarmbeschwerden des kénnen nicht einem be- 
stimmten Gift zur Last gelegt werden, alle die vorgenannten Sub- 
stanzen, mit denen Berührung kam, einen chronischen Magen- 
darmkatarrh erzeugen können. ist allgemein bekannt, daß Arbeiter 
industriellen Betrieben, die mit den hier Frage kommenden Sub- 
stanzen Berührung kommen, häufig über Appetitlosigkeit, Übelkeit, 
Magenschmerzen, Erbrechen usw. klagen. einem frühern Gutachten 
wird gesagt, daß man den Magenkatarrh als Begleitgastritis des Ulcus 
duodeni aufzufassen habe. Das muß hier richtig gestellt werden. Die 
Begleitgastritis ist ein anatomischer Begriff, der aus der Zeit stammt, 
man die Gastritis als Folge des Magengeschwürs betrachtete. Von 


| 


Begleitgastritis bei Ulcus duodeni kann nicht wohl gesprochen werden. 
Die heute geltende Auffassung geht vielmehr, auf Grund der Unter- 
suchungen von Konjetzny, dahin, daß das Ulcus ven- 
triculi bzw. duodeni nur der stärkste Ausdruck der primären katarrha- 
lischen Entzündung ist. muß daher die Frage diskutiert werden, 
nicht auch das bei röntgenologisch sichergestellte Zwölffinger- 
darmgeschwür als Berufsschädigung betrachten ist. Theoretisch 
ist die Möglichkeit ohne weiteres zuzugeben. Bekannt ist jedenfalls, 
daß Magen- und Zwölffingerdarmgeschwüre bei Bleivergiftungen nicht 
allzu selten vorkommen. Die heftigen Koliken, die spastische Obsti- 
pation und die schlechte Heilungstendenz der Ulcusbeschwerden unter 
Magenschondiät lassen auch bei Bleivergiftung denken. Weitere 
Symptome, die für eine solche sprechen, sind der trockene Mund, der 
relativ grobschlägige Tremor der Finger, Muskelschwäche und Par- 
ästhesien. Was wieder von dem Gedanken Bleivergiftung abkommen 
ließe, ist das Fehlen der sog. klassischen Symptome, des Bleisaums, 
einer Anämie und der basophil punktierten Erythrozyten, von Blut- 
drucksteigerung und deutlichen Paresen. Koliken und die zweiter 
Linie genannten Symptome sind nicht eindeutig. Sie kommen auch 
beispielsweise bei Schwefelkohlenstoffvergiftungen vor, allerdings häu- 
figer mit Speichelfluß und Die genannten klas- 
sischen Symptome der Bleivergiftung fehlen nun bekanntermaßen nicht 
selten bei Bleiintoxikationen. Ihr Nichtvorhandensein ist also kein 
Beweis gegen eine Bleivergiftung. hatte bei seiner Arbeit, 
den Ammoniakbehäitern und den Mannesmannrohren, reichlich 
Gelegenheit, Bleidämpfe einzuatmen. Die Möglichkeit einer Bleiver- 
giftung kann daher nicht von der Hand gewiesen werden und wäre 
vielleicht heute noch durch den Bleinachweis Blut oder zufolge 
der kürzlich erschienenen Arbeit von Ludwig und Rottenberg 
noch besser Liquor cerebrospinalis erbringen. 


Die nervösen Beschwerden einem bekannten Vergiftungsbild 
einzuordnen, bereitet einige Schwierigkeiten. und Schwin- 
del treten bei allen möglichen Vergiftungen und andern Erkrankungen 
auf. ehesten sind die psychischen Veränderungen auf eine chro- 
nische Schwefelkohlenstoffvergiftung beziehen. Man beobachtet bei 
dieser eine starke Reizbarkeit und Händelsucht, ein autosuggestiv ge- 
steigeries Krankheitsgefühl bei erhaltener oder etwas herabgesetzter 
Intelligenz, daneben werden beschrieben Störungen der Konzentration 
und Assoziation, Gedächtnisschwäche, affektive Labilität, depressive 
Verwirrung. Charakteristisch sind daneben zuckende oder reißende 
Schmerzen den Murkeln mit Muskelschwäche. Parästhesien und An- 
ästhesien. Daß schwereren Fällen noch andere, hier unwesentliche 
Symptome auftreten können, sei nur erwähnt. Bei finden sich jeden- 
falls alle die genannten Symptome wieder. Die Möglichkeit, Schwefel- 
kohlenstoff einzuatmen, muß ebenfalls als gegeben betrachtet werden. 
Sog. gereinigtes 90% Handelsbenzol enthält 13% Toluol, Xylol, 
0,1—0,3% Schwefelkohlenstoff (Engelhardt). auch andere 
gasförmige Gifte der Ausbildung der nervösen Beschwerden des 


beteiligt sind, läßt sich nicht entscheiden. Die Möglichkeit ist aber 
für Zyanwasserstoff, Schwefelwasserstoff und Kohlenoxyd, die Frage 
kämen, nicht verneinen. Sie erzeugen bei chronischer Einwirkung 
ähnliche Symptome wie Schwefelkohlenstoff. Ein früherer Gutachter 
verneint das Bestehen einer chronischen Kohlenoxydvergiftung. 
stützt sich auf das Fehlen des organischen Syndroms, Zeichen vornehm- 
lich einer diffusen Schädigung der Hirnrinde. Nun ist wohl bekannt, 
daß das organische Syndrom auftritt als Restzustand akuter Kohlen- 
oxydvergiftungen, nicht aber bei der sogenannten chronischen CO-In- 
toxikation. Man weiß auch, daß die für Kohlenoxyd empfindlichste 
Stelle Zwischenhirn liegt. Sie wird bei chronischer Einwirkung 
kleiner Mengen von Kohlenoxyd (wie von Zyanwasserstoff und Schwe- 
felwasserstoff) zuerst geschädigt werden, ohne sich durch ein orga- 
nisches Syndrom bemerkbar machen. Das Nichtvorhandensein eines 
solchen beweist also nicht das Fehlen einer organischen Hirnschädi- 
gung. Bei dürfte übrigen doch eine Schädigung des Gehirns 
vorliegen. Dies geht hervor aus seiner Affektlabilität und aus 
der anamnestisch belegten Alkoholintoleranz. 

muß ebenfalls dahingestellt bleiben, eventuell auch eine 
chronische Bleieinwirkung für die nervösen Symptome verantwortlich 
machen ist, doch muß sie Betracht gezogen werden. Blei macht, 
wenn nicht der klassische Symptomenkomplex vorliegt, wie Schwefel- 
wasserstoff äußerst verschiedenartige Erscheinungen (so daß man 
früher sogar von Blei- und Schwefelkohlenstoffhysterien sprach). 

Blutwallungen der Art wie sie hatte, kommen häufig bei 
Gastroenteritiden vor und wurden von mir ursprünglich auch auf diese 
bezogen. Bei deren Hochgradigkeit sind sie katamnestisch aber doch 
wohl als direkt toxischer Natur aufzufassen. Vasolabilität wird beson- 
ders bei Kohlenoxydvergiftung beobachtet, auch das Auftreten lokaler 
Ödeme wird als Symptom derselben beschrieben. Kohlenoxyd findet 
sich nicht nur Leuchtgas usw., entsteht auch beim Schwei- 
ßen durch die Zusetzung bituminöser Anstriche der Leitungen Todes- 
fälle Wien, 1929). 

neuerer Zeit schließlich sind mehrfach Fälle von chronischer 
Benzol-, bzw. Xylol- und Toluolvergiftung mit organischem Befund 
Zentralnervensystem und Auftreten von Psychosen beobachtet worden, 
soll jedoch hier von der Diskussion dieser Befunde ubgesehen wer- 
den, immerhin die Möglichkeit von gemischten Vergiftungsbildern 
besteht. 

Schlußfolgerungen: wird als erwiesen betrachtet, daß 
den Folgen einer Naphthalin- und einer Benzolvergiftung leidet. 
Sein chronischer Augenbindehaut- und Bronchialkatarrh muß ebenfalls 
als Berufsschädigung betrachtet werden. Sein Magendarmkatarrh, kom- 
pliziert durch ein Ulcus duodeni, ist gleichermaßen als Berufsschädi- 
gung dürfte vielleicht erster Linie einer chronischen 
Bleivergiftung zuzuschreiben sein. Als mitschuldige Faktoren sind Pro- 
dukte der Teer- und Leuchtgasdestillation nennen. Auch die ner- 
vösen Beschwerden sind als Berufsschaden anzuerkennen. 


Die Diagnose ,,Vegetative ist abzuweisen. Glanz- 
augen bestehen nicht. Der Tremor ist wohl auf Giftwirkungen zurück- 
zuführen (Blei, ev. Schwefelwasserstoff, Kohlenoxyd). übrigen kann 
man heute eine vegetative Siigmatisation nicht mehr als konstitutio- 
nelle Eigenart anerkennen, besonders sie von ihrem Urheber selbst 
(v. Bergmann funktionelle Pathologie) nicht mehr als solche 
betrachtet wird. Die Stigmata sind häufig die Folgen einer meistens 
chronischen Infektion oder einer Intoxikation. 

kann nicht bestritten werden, daß bei gewisse Zeichen 
einer Neurose bestehen, doch ist unmöglich, entscheiden, sie 
nicht auf eine chronische Intoxikation mit Blei und Schwefelwasserstoff 
zurückzuführen sind. 

Die Prognose quoad sanationem erscheint zur Zeit günstig. 

Von einer eventuellen späteren Wiederbeschäftigung des Gas- 
werk muß abgeraten werden wegen der extrem chronischen Wirkun- 
gen von Blei- und Benzolschädigungen und zweitens, bekannt ist, 
daß gegen Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, Zyanwasserstoff 
und Kohlenoxyd Überempfindlichkeiten entstehen. 

Literatur Ludwig undRottenberg: Klin. Wschr. 1936, 


hardt: Samml. von Vergiftungsfällen Bd.2 Meyer August: Benzol- 
vergiftung und Zschr. Vitaminforschg. (im Druck). 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. August Meyer, Basel, 
Eisengasse 


B72 


(Aus dem Universitäts-Institut für Berufskrankheiten Berlin. 
Direktor: Prof. Dr. Baader.) 


Morbus Basedow als Folge akuter Kohlenoxyd-Vergiftung 
eines Gaswerksarbeiters. 


Nach einem Obergutachten 
Von Baader. 


Vorgänge: 


19. Juni 1934 erstattete das Städt. Gaswerk eine Berufskrankheits- 
meldung über eine 29. August 1933 erfolgte Gasvergiftung des jährigen 
Installateurvorarbeiters und gibt als Ersterscheinung der Vergiftung Erbrechen 
und Rötung der Augen an. 

22. Juni 1934 bestätigt Herr Dr. Bn. K., daß M.ihn 18.Septem- 
ber 1933 wegen einesakuten Bindehautkatarrhs aufsuchte und daß 
vom 25.—29. September wegen einer leichten Grippe behandelte. 

Juli 1934 erfolgte durch den Stadtbürgermeister von amtliche Ver- 
nehmung von Mitarbeitern des M., die als Augenzeugen bestätigen, daß 29. Aug. 
1933 der Tat ,,viel Gas hat und daß ihm anschließend „schlecht gewor- 
den“ ist. August 1934 wird selbst amtlich vernommen. gibt an, daß 
Unfalltage Menge beim Abdichten einer Rohrleitung geschluckt hat, 
dann Erbrechen bekam. Nach ungefähr Stunden röteten sich die Augen, tränten 
stark und etwas aus den Höhlen Dies wurde täglich stärker. Deshalb 
suchte 18. September 1933 Herrn Dr. Bu. auf, später die Augenärztin Dr. St. 
und dann den Augenfacharzt Dr. Be. Bad Dieser stellte Basedow bei ihm fest 
und sandte ihn Behandlung des Dr. Bu. zurück. Zustand sich verschlechterte, 
wurde M.am 26. März 1934 eine benachbarte Universitätsklinik zur Behandlung 
überwiesen. 

Ergänzend berichtete die Augenärztin Dr. St. daß sie nur zweimal und 
26. Oktober 1933 gesehen hat. klagte über dicke Augenlider und hatte 
beiderseits Lidödeme. Ein Basedow fiel ihr nicht auf. 

Der Augenfacharzt Dr. Be. sah erstmalig 1933, hatte 
sogleich Verdacht auf Basedow, der 13. Dezember 1933 noch zugenommen 
hatte, daß erihn Behandlung von Dr. Bu. überwies. Weder Frau Dr. St. noch 
Herrn Dr. Be. hatte damals etwas von seiner Leuchtgasvergiftung berichtet, 
daß beide hierzu keine Stellung nehmen konnten. 

Herr Dr. Bu. berichtet einem gutachtlichen Bericht vom 16. September 1934, 
daßersich entsinne, daßihm oder dessen Frau bereits bei einer derersten Beratungen 
September 1933 den Unfallerzählt habe. Ein Hervortreten der Augen habe sich ganz 
allmählich bemerkbar gemacht, zunächst war keine Halsschwellung sichtbar, aber die 
Herztätigkeit war beschleunigt. Später sagte Dr. Bu., daß von Anfang Oktober 
bis Anfang Dezember 1933 nicht gesehen und erst 12. Dezember 1933 bei der Rück- 
überweisung des Patienten durch Augenarzt Dr. Be. die Glotzaugen festgestellt habe. 

hatte zunächst nur vom 22. September bis Oktober 1933 während seiner 
Grippe die Arbeit ausgesetzt und dann wieder vom Oktober 1933 bis 26. März 1934 


Gaswerk gearbeitet. Als die Glotzaugenkrankheit immer schlimmer wurde, war 
dann vom 26. März bis 23. Mai, 11. Juni bis 11. Juli und 9.—24. August 1934 der 
Universitätsklinik Behandlung. 

12. Oktober 1934 erstattete Herr Prof. ein Gutachten über die mehrfachen 
klinischen Aufenthalte des der Klinik und hält den Basedow des für eine Un- 
fallfolge. Wenn auch die Möglichkeit einer Schreckreaktion des nicht widerlegen 
ist, sei auch der ursächliche Zusammenhang zwischen der Leuchtgasvergiftung und 
der Schilddrüsenerkrankung nicht abzulehnen. 

23. Oktober 1934 erstattete Dr. eine stark verspätete Berufskrankheits- 
meldung wegen Basedow als Folgezustand der Kohlenoxydvergiftung vom 29. August 
1933. 

25. Oktober 1934 ersucht das Versicherungsamt des Kreises das Gutachten 
der Medizinischen Klinik vom 12. Oktober 1934 als geeignetes Arztgutachten anzu- 
erkennen. November 1934 schließt sich der zuständige Gewerbe-Medizinalrat 
dem Gutachten der Klinik unbedenklich an. 

30. November 1934 hat dann noch der stellvertretende Geschäfts- 
führer der Berufsgenossenschaft ausführliche Ermittlungen über die Ereignisse 
29. August 1933 selbst angestellt. 

31. Januar 1935 beauftragte mich die Berufsgenossenschaft, ein wissenschaft- 
lich begründetes Obergutachten der ganzen Sachlage abzugeben und fügte zugleich 
die Militärakten des vom Versorgungsamt bei. 

Die Berufskrankheitsmeldung des Betriebes ist erst 19. Juni 
1934, Monate nach der angegebenen Berufserkrankung und 
die Berufskrankheitsmeldung des behandelnden Arztes ist sogar erst 
23. Oktober 1934, Jahr Monate nach Beginn des für den 
jetzigen Krankheitszustand ursächlich verantwortlich gemachten Er- 
eignisses erfolgt. Unter diesen sehr erschwerten Umständen ist ein 
hinreichend zuverlässiges obergutachtliches Urteil nur möglich, wenn 
der Reihe nach die den Akten zusammengetragenen Angaben kri- 
tisch für die Beantwortung der folgenden fünf Einzelfragen verwertet 
werden. ist dabei ein Glück, daß Gegensatz den leider oft sehr 
lückenhaften und unzureichenden ärztlichen Befunden und Gutachten 
die sorgfältigen Ermittlungen des Geschäftsführers wenigstens über 
die primär wichtigsten Fragen des Unfallereignisses selbst ein zuver- 
lässiges Urteil erlauben. 


Unfallereignisse 29. August 1933. 


Der Vorarbeiter M., der bereits seit 1903 bei den städt. Gaswerk tätig 
ist, war 29. August 1933 mit Installationsarbeiten Steinweg mit dem 
Schlosser Ke. beschäftigt. Etwa 200 entfernt der L.straße, vor der Wirtschaft 
Pa., ließ der Vorarbeiter durch die Kolonne des Schlossers Schw., dem die Helfer 
Di. und Ko. zugeteilt waren, Reparaturen der Gasleitung ausfiihren. Der Anschluß 
der Ableitung die Wirtschaft Pa. von der war abgedriickt, 
daß eine Öffnung von Kleinfingerdicke entstanden war, aus der Gas ausströmte. Auch 
die Muffe war undicht. wegen der allgemeinen Gasversorgung die Hauptleitung nie 
abgesperrt wird, mußte die Reparaturarbeit unter Gasdruck ausgeführt werden. Bei 
solchen Außenarbeiten ist die Verwendung von Gasmasken nicht üblich und 
unterblieb daher auch Unglückstage. 


Die Reparatur sollte nach M.s Angaben folgendermaßen geschehen: 

Die Hauptleitung, die ein Lumen von 150 Durchmesser besitzt, sollte mit Putz- 
wolle verstopft werden. Diese Verstopfung ist nie dicht, daß überhaupt kein Gas 
mehr entweichen könnte, aber ein geübter Installateur weiß sich entsprechend der 
Windrichtung stellen, daß möglichst wenig Gas einatmet. Von der Anschluß- 
leitung, die eine Weite von besitzt, wird ein Stück abgeschnitten, zurecht- 
gemacht und mittels Langgewinde und Überfallmutter zwischen Haupt- und AnschluB- 


leitung eingebaut. Bei der Ausführung dieser Verbindung ist die Möglichkeit erhöhter 
Gaseinatmung gegeben, doch bleibt Arbeiten die Hauptleitung nur ganz 
kurz offen. Die Verbindung mit dem Zwischenstück läßt sich jedoch manchmal nicht 
schnell einpassen. 

kam es, daß der Schlosser Schw. bei der Reparaturarbeit bewußtlos zu- 
sammenbrach. Seine beiden Hilfsarbeiter schleppten ihn aus dem Graben den nur 
abseits liegenden offenen Hof der Wirtschaft Pa. und einer von ihnen eilte 
nach dem Steinweg, ihn Hilfe holen. ließ seinen Hilfsarbeiter Ke. 
seiner Arbeitsstätte zurück und rannte zur Unglücksstelle der L.straße. Schon 
etwa 15—20 entfernt roch das ausströmende Gas. M.fand einen offenen Röhren- 
graben von etwa 0,80 Tiefe vor, dem die Gasleitungsrohre frei lagen. sprang 
sofort den Graben und verstopfte mit Putzwolle aus seiner Tasche die defekte 
Erst nachdem durch Verstopfen der schadhaften Leitungsstelle 
weiterem Unheil vorgebeugt hatte, eilte dem bewußtlosen Schw., den bleich 
daliegen fand, daß der Anblick ihn erschreckte. „überlief ihn ließ 
den Bewußtlosen auf zwei zusammengestellte Bänke legen und begann unverzüglich 
mit Atemübungen. Nach Minuten schnappte Schw. nach Luft. Inzwischen war 
der Sanitäter und nach ihm der Sanitätskolonnenführer Me. hinzugekommen, 
welche die Wiederbelebung fortsetzten. gab noch Auftrag, einen Arzt benach- 
richtigen. 

Dann der Unglücksstelle zurück und vollendete mit den Hilfsarbeitern 
Di. und Ko. die Reparatur der Gasleitung. stellte sich heraus, daß sie kompli- 
zierter war, als sie anfangs schien, daß von dem Minuten entfernten Gas- 
werk eine neue Röhrenschelle holen ging. Nach Beendigung der Reparatur, direkt 
nach dem Ausstieg aus dem Graben, wurde auch übel. mußte einem Ge- 
länder Halt suchen und erbrach. diesem Augenblick kam der Gasarbeiter 
Pe. des Weges, den anrief und Hilfe bat. Pe. sollte eine Flasche Selter- 
wasser aus der Wirtschaft Pa. holen. tat dies und zugleich brachte der 
Wirt Pa. auch einen Stuhl zum Sitzen. Dies mochte zwischen und Uhr 
gewesen sein. konnte dann den nur einige hundert Meter weiten Weg seine 
Wohnung allein gehen, während die beiden Hilfsarbeiter den Graben mit Erde wieder 
zuschütteten. Heimgekehrt, fiel der Frau des dessen Gesichtsblässe auf, be- 
richtete ihr, daß ihm wegen des Gasschluckens noch schlecht wäre und sie 
gab ihm Tassen heiße Milch trinken. 

nächsten Tag setzte seine Arbeit wieder fort. 

Erwähnenswert ist noch, daß auch der Hilfsarbeiter Ko., der erst dem verun- 
fallten Schw. und dann dem bei der Abdichtung und Reparatur half, angab, daß 
er„auch toll nach der Arbeit wurde und das Erbrechen des 
gesehen hat, der sich ein Geländer lehnte. 

Demnach steht fest 

daß 29. August 1933 nachmittags einer erheblichen Einwirkung aus- 
strömenden Leuchtgases aus der defekten Rohrleitung der L.straBe vor der Wirt- 
schaft Pa. ausgesetzt gewesen ist. Denn das ausströmende Gas gab Veranlassung 
einer akuten Kohlenoxydvergiftung mit Bewußtlosigkeit des Schlossers Schw., zur 
Benommenheit des Hilfsarbeiters Ko. und der Gasgeruch war 5—20 weit schon 
wahrnehmbar, 

daß auch M., der der gleichen Arbeitsstelle und gleichen Tage wie die 
beiden anderen erkrankte mit Erbrechen und Übelkeit, für die mehrere Zeugen (Heizer 
Schlosser Ko., Wirt Pa.) vorhanden sind, eine akute Kohlenoxydvergiftung er- 

itten hat. 


Welcher Art waren die Krankheitserscheinungen 
nach dem Unfalltag? 


Stunden nach der akuten Kohlenoxydvergif- 
tung des röteten sich seine Augen und „traten etwas 
Höhlen hervor“ und zwar mit jedem Tage mehr. Die 
Augen tränten stark. Dies bezeugen auch seine Arbeitskollegen 
Di., Ke., Pe. Dann wurden die Augenlider dick. arbeitete 


| 

| 
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aber weiter. Erst als der Zustand sich weiter verschlechterte, suchte 
18. September 1933 den prakt. Arzt Dr. Bu. auf, der 
einen „starken Reizzustand der Augenbindehaut und starkes Tränen“ 
feststellte. litt zugleich starkem Schwitzen, besonders 
abends, und großer Er- 
müdbarkeit. Als sich Fieber (Höhe unbekannt) einstellte, schrieb 
ihn Dr. Bu. arbeitsunfähig und lag Tage (25.—29. September 
1933) Bett. Dr. Bu. glaubte eine Grippe. dies Brennen der 
verdickten Augenlider aber Vordergrund der Beschwerden stand, 
ging und 26. Oktober 1933 zur Augenärztin Dr. St. die 
beidseitige Lidödeme fand, sonst aber nichts sagen wußte. 
hiermit nicht zufrieden war, suchte nun 15. November 1933 
den Augenfacharzt Dr. Be. Bad auf, der sofort beim Anblick des 
Verdacht auf Basedow hatte, ein Vorspringen der Augäpfel 
(Protusio bulbi) und eine Konvergenzschwäche Nahe- 
sehen, MöbiusschesZeichen) bei ihm fand. bestand gleichzeitig 
eine „belanglose die Glotzaugen 13. De- 
zember 1933 noch zugenommen hatten, entließ Dr. Be. aus der 
augenärztlichen Behandlung und überwies ihn Dr. Bu. Nun- 
mehr fand auch dieser Glotzaugen Exophthalmus) bei 
anderer Stelle der Akten ist zwar gesagt, daß auch Dr. Bu. schon 
Ende September 1933 die Glotzaugenkrankheit bei feststellte. 

der Folgezeit verschlechterte sich der Zustand des M., der trotz 
sehr guten Appetits Pfund Gewicht verlor. arbeitete 
gleichwohl vom Oktober 1933 bis 25. März 1934 weiter, ihm 
Dr. Bu. sagte, daß die Krankenkasse wohl für keine klinische Behand- 
lung aufkäme. Gelegentlich einer Inspektion durch den Leiter des 
K.er Gaswerks, fiel diesem das entstellte Aussehen des auf und 
veranlaßte die Einweisung die Medizinische Universitäts-Klinik, 
der der Folgezeit Abständen mehrwöchig behandelt wurde 
(26. März bis 23. Mai, 11. Juni bis 11. Juli, 9.—24. August 1934). 
Jedesmal drängte der arbeitswillige die Ärzte, ihn wieder gesund 
schreiben, arbeiten wollte. fanden sich bei ihm folgende 
typische Anzeichen einer Glotzaugenkrankheit: Ausge- 
sprochenes Vortreten der Augäpfel und Glanzaugen, Doppelsehen, sel- 
tener Lidschlag Stellwag Symptom), Zurückbleiben des Oberlides 
Gräfe Symptom), Konvergenzschwäche Möbius Symptom), ge- 
fäßreiche Struma Anschwellung der Schilddrüse), Puls klein, leicht 
unterdrückbar, Schlagzahl 100, systolisches Geräusch über der 
Herzspitze, leichte Verbreiterung des Herzens, Blutdruck 130/65. 
Grundumsatz gesteigert 43%. Körpertemperatur schwankte zwi- 
schen 36,8 und 37,2°. Weißes Blutbild: Poly. 49%, Lymphozyten 42%, 
Monozyten 8%, Eosinophile Kochersches Symptom). Fein- 
schlägiges Zittern der Hände, leicht erregbare Psyche. 

Auf Röntgenbestrahlung der Schilddrüse trat allmählich weit- 
Besserung ein, daß die Universitäts-Klinik Anfang 
November 1934 wieder für arbeitsfähig erachtete. 

Demnach steht fest, daß sich bei den Krankheitserscheinungen, 


welche bei nach dem Unfalltage des 29. August 1933 beobachtet 
wurden, die Entwicklung einer typischen Glotzaugenkrankheit (sog. 
Basedow) gehandelt hat. 


Vorkrankheiten bis zum Unfalltage. 


Sehr wichtig ist nunmehr festzustellen, die Erscheinungen der 
des erstmalig erst nach dem Unfalltage oder 
nicht etwa schon vor demselben, wenn auch Anfängen, bestanden 
haben. 


Als Unterlagen hierfür stehen zur Verfügung: 


Alte Militärakten des 
Liste seiner Krankmeldungen den Jahren 1918—1933. 


Aussagen der den behandelnden Arzte und seiner Arbeits- 
kameraden. 


Aus den Versorgungsamtakten über den Sergeant geht hervor, 
daß 1900—1902 aktiv bei den Pionieren gedient hat, vom November 1914 
bis März 1918 hat dann Kriegsdienst getan. 26. März 1917 zog sich bei einer 
Sprengung der Ostfront eine Labyrintherschütterung mäßigen Grades und 
wurde wegen des Ohrtrauma Feldlazarett Baranowitschi behandelt. Sonst während 
des Krieges nicht krank. März 1918 als kv. entlassen. seit 1922 Schwerhörig- 
keit litt, stellte Entschädigungsansprüche wegen KDB., diese wurden abgelehnt, 
die Hörstörung nicht erheblich und vermutlich auf Mittelohrentzündungen zurück- 
zuführen war. einem sehr sorgfältigen versorgungsärztlichen Gutachten vom 13. Juli 
1925 wird ein genauer Befund über verzeichnet, aber nichts von Basedowsymp- 
tomen erwähnt. betrug 112. Diese Beschleunigung aber kann angesichts der 
seelischen Anspannung über den Ausfall des Rentenantrages und der nur einmaligen 
ambulanten Untersuchung nicht als Unterlage für einen Verdacht auf Basedow ver- 
wertet werden. sei noch erwähnt, daß auch der Zeit vor dem Kriege die Orts- 
krankenkasse O., von Mai 1911 bis August 1914 angehörte, während dieser 
Jahre keine Krankmeldung des verzeichnet. 


Nach dem Kriege war bei der Allgemeinen Ortskrankenkasse 
versichert. Laut Mitteilung derselben war arbeitsunfähig krank: Mai 1918 wegen 
Harnröhrenverengung Tage, Juli 1921 wegen Gelenkrheumatismus Tage, Januar 
1922 wegen Influenza Tage, Oktober 1922 wegen Mittelohrentzündung Tage 
1925 wegen Prellung des rechten Oberschenkels nach Sturz Tage, März 1927 wegen 
Hexenschuß Tage, April 1931 wegen Grippe und Mittelohrentzündung Tage und 
vom 22. September bis Oktober 1933 wegen Bindehautkatarrh, Grippe. Diese letz- 
tere Erkrankung, die schon nach der Gasvergiftung auftrat, dürfte als deren evtl. 
Folge diagnostisch zunächst verkannt worden sein. geht aber aus all diesen relativ 
kurzfristigen Krankmeldungen vor dem Unfalltage hervor, daß auch nicht eine einzige 
diesen Jahren wegen eines auf Basedow hindeutenden Symptoms erfolgte, viel- 
mehr haben die obiger Liste verzeichneten Krankheiten mit der Schilddrüse nicht 
das geringste tun. 


Der behandelnde Arzt, Dr. Bu. K., erstmalig vom 
bis Oktober 1933 behandelt hat, gibt auf Rückfrage einem Bericht vom März 
1935 an: „im September 1933 war neben einer starken Rötung der Bindehaut und 
Tränenfluß ganz geringes Hervortreten der Augen Als Dr. Bu. 
M., der vom Oktober bis 12. Dezember 1933 bei Augenarzt Dr. Be. Behandlung 
stand, 12. Dezember 1933 wiedersah, eine ausgesprochene Basedow- 
Erkrankung Der Augenarzt Dr. Be. Bad berichtet, daß 
erstmalig 15. November 1933 seiner Sprechstunde sah und gibt als Befund an: 
„Geringe Bindehautentzündung, die Augen stehen gleicher Weise, rechts 
links, etwas nach vorn, Möbius’sches Zeichen positiv, Verdacht auf Base- 
dow 13. Dezember 1933 ,,hatte die 


Wegen dringenden Verdachts auf Basedow Herrn Dr. Bu. zur 
Der Augenärztin Dr. St. O., die 9., 13. und 26. Oktober 1933 gesehen hatte, 
waren nur die ,,stark geschwollenen aufgefallen. Bei den späteren Unter- 
suchungen der Universitäts-Klinik zeigte sich hingegen ein klassisches Bild der 
Basedow-Erkrankung. Aus diesen ärztlichen Berichten geht also hervor, daß anfäng- 
lich ein Glotzauge entweder nicht oder nur geringem Maße beobachtet werden 
konnte und sich dies erst Verlauf der Erkrankung allmählich der ausge- 
sprochenen Form entwickelte. 

Als Augenzeugen, daß vor dem Unfalltage gesund war, sind zahlreiche Zeu- 
gen vorhanden und zwar der Gastwirt Pa., dem als Mitglied des Kanaricn- 
vögelzuchtvereins verkehrte, die Arbeitskollegen des M., Di., Ke., Schw., Gas- 
meister F., Wirt und die Krankenkassenbeamten und 

Als Augenzeugen, daß die Augen des M.nach dem Unfall 29. August 
1933 tränten und gerötet waren, sind gleichfalls eine Reihe Zeugen vorhanden und 
zwar die Arbeitskollegen des M., Di., Ke., Ko., Pe., Schw. und die Arzte, die 
Anspruch nahm. 

Aus alledem geht überzeugend hervor, daß die Krankheitserschei- 
nungen den Augen des erst nach dem Unfalltag aufgetreten 
sind und mit früheren Krankheiten des keinen ursächlichen Zusam- 
menhang haben. 


also eine akute Kohlenoxydvergiftung 
erlitten hatund einer Glotzaugenkrankheit 
leidet, dieinder 
treten ist, sind dann Zusammenhänge zwischen 
Glotzaugenkrankheit und Kohlenoxydeinwir- 
kung anzunehmen? 


Diese Frage ist bejahen. Schon mehrfach habe ich hiesigen 
Universitäts-Institut bei Kohlenoxydvergifteten die Entwicklung eines 
mehr oder minder schweren Basedow beobachten können. Meine Mit- 
arbeiter Stock& und Symanski haben solche Beobachtungen ver- 
öffentlicht. Ukrainischen Staatl. Institut für Arbeitspathologie und 
-hygiene hat Peisachowitsch bei Tierexperimenten durch akute 
Kohlenoxydvergiftung Veränderungen der Schilddrüse und zwar zu- 
nächst einen Schwund des Kolloids und anschließend eine sich stei- 
gernde erhöhte Funktion der Schilddrüse nachweisen können. Auch 
dem Japaner Igura glückte der Medizinischen Klinik der Kaiser- 
lichen Universität Kioto der Nachweis des Einflusses von Kohlenoxyd 
auf die Schilddrüse seiner Versuchstiere. Wissenschaftlich schwankt 
dabei die Diskussion, man hier eine direkte Wirkung des Kohlenoxyd 
auf die Schilddrüse annehmen soll oder eine indirekte über die thyreo- 
tropen Zwischenhirnstellen. Für die praktische Anerkennung des Base- 
dow des als Kohlenoxydvergiftungsfolge ist dieser Streit der Auf- 
fassungen belanglos, sowohl bei der direkten wie bei der indirekten 
Wirkung auf die Schilddrüse das Krankheitsbild der Glotzaugenkrank- 
heit entsteht. Ich selbst neige mehr der Erklärung zu, daß das Kohlen- 
oxyd, welches bekanntermaßen sehr häufig Schädigungen des Gehirns 
setzt, nach Art einer Encephalitis das Zwischenhirn bei geschädigt 
hat und allmählich sich entwickelnden Basedow bedingte. 
Einen solchen Morbus Basedow nach Kohlenoxydvergiftung hat kürz- 


lich auch Raab von der Medizinischen Klinik der Wien 
beschrieben. 


könnte nun die Ansicht vertreten werden, daß nicht das Kohlen- 
oxydgift, sondern die Schreckwirkung bei dem Unfall die Glotzaugen- 
krankheit des bedingt hat, auch bekanntlich seelische Erre- 
gungen auf die innere Sekretion der Schilddrüse Auswirkung haben 
können, sog. Schreckbasedow. vorliegenden Erkrankungsfall 
glaube ich jedoch nicht eine erhebliche Schreckwirkung, wenn 
auch angibt, daß ihm beim Anblick des verunfallten Arbeitskollegen 
Schw. kalt überlief, hat doch Beweise von solcher Umsicht bei 
der Wiederbelebung des Sch. und der Reparatur der undichten Gas- 
leitung den Tag gelegt, daß von einer nachhaltigen Schreckwir- 
kung oder gar Kopflosigkeit des keine Rede sein kann. ist 
ferner bekannt, daß zum Zustandekommen eines Basedow ein gewisses 
Maß von konstitutioneller Veranlagung für die Erkrankung vorhanden 
sein pflegt. Die Konstitution des hat sich nicht verändert. Wir 
wissen nun aus seiner Vorgeschichte, daß Kriege ein schweres 
Schreckerlebnis (Minenexplosion oder Sprengung) durchgemacht hat, 
das ihm eine Labyrintherschütterung eintrug. Bei seiner Bereitschaft 
zum Basedow hätte mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit schon da- 
mals sein Organismus mit der Ausbildung eines Basedow auf das 
Schreckerlebnis reagieren müssen, tat aber nicht. Ich halte daher 
das Kohlenoxydgift als Ursache des Basedow für weitaus wahrschein- 
licher. Für die Entschädigungsfrage der Berufsgenossenschaft ist diese 
Erörterung übrigens ziemlich belanglos, auch für einen Schreck- 
basedow als Unfallfolge eine Entschädigungspflicht bestände. 
Vielleicht könnte noch jemand einwenden, daß der Basedow des 
erst allmählich solche Formen angenommen hat, daß klinischer 
Behandlung bedurfte, sein Auftreten also zeitlich nicht unmittelbar 
nach dem Unfalltage geschah. Hiergegen ist jedoch betonen, daß 
nicht der Zeitpunkt des voll ausgebildeten Krankheitsbildes, sondern 
die Zeit seiner ersten Entwicklung für die Beurteilung maßgebend ist. 
Die unmittelbar nach dem Unfall bei einsetzende Rötung der Augen, 
ihr Tränen und das Gefühl ihres Vorspringens sind jedoch als eindeu- 
tige Symptome der beginnenden Glotzaugenkrankheit anzusprechen. 
Endlich findet sich den Akten der Hinweis, daß gerade Nahe- 
tal, und verschiedentlich Basedowerkrankungen von Herrn 
Dr. Bu. bemerkt worden sind. Angesichts der Vorgeschichte des Un- 
falls wäre jedoch gezwungen anzunehmen, daß die Veranlagung des 
zum Basedow auch ohne den Unfall gerade nach dem Unfall zur 
Ausbildung seiner schweren Glotzaugenkrankheit geführt hätte, blos 
weil diese dortiger Gegend nicht selten ist. Übrigens ist das Vor- 
kommen von Basedow Nahetal noch diskussionswert, hat doch erst 
kürzlich Prof. Uffenorde, Freiburg/Br. einem Aufsatz „Gradier- 
luft und Schilddrüse“ (Der Balneologe 1934, 11/12) auf die günstige 
Wirkung der jodreichen Luft (die Kreuznach laut Cauer ein Viel- 
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faches der Norm betragt!) auf experimentell erzeugten Kropf der 
weißen Ratte hingewiesen, bei der jodreiche Luft ein Zuriickgehen der 
Schilddriisenhyperplasie erzielte. Diese sehr schwierigen Fragen kön- 
nen aber bei der vorliegenden Begutachtung keinen Platz finden und 
erlauben zum mindesten keine Rückschlüsse, daß auch ohne die 
akute Kohlenoxydvergiftung seinen Basedow bekommen hätte. 


Ich komme daher folgendem 


Schlußurteil. 


hat 29. August 1933 eine akute Kohlenoxydvergiftung er- 
litten, die als melde- und entschädigungspflichtige Berufskrankheit 
Sinne der Verordnung vom 11. 1929 anzusehen ist und als deren 
Folgezustand sich eine Glotzaugenkrankheit entwickelt hat, die zeit- 
weise völlig arbeitsunfähig gemacht hat. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Baader, Berlin-Buckow- 
Ost, Rudowerstr. 56. Univ.-Inst. für Berufskrankheiten. 


Gutachten. 


(Aus dem Staatsinstitut Hamburg.) 


Tod durch Benzol-Vergiftung mit auffälligen 


Gutachten erstattet 30. Nov. 1935 eine Berufsgenossenschaft 
vonL.Schwarz. 


Auf Ersuchen einer Berufsgenossenschaft soll ich mich über den 
Todesfall eines auf einem Dampfer bedienstet gewesenen Mechanikers 
X., der August 1935 mutmaßlich infolge einer Benzolvergiftung 
verstorben ist, zur Zusammenhangsfrage, sowie insbesondere darüber 
äußern, die Hautveränderungen, wie sie bei dem Verstorbenen fest- 
gestellt worden sind, bei schweren Benzolvergiftungen regelmäßig 
Erscheinung treten. 

Sachlage nach den Akten: Über den Hergang des Un- 
falls ist Folgendes anzunehmen: wollte, nachdem aus dem Tank 
eines Bootes etwa 201 Benzin abgezapft hatte, dieselbe Arbeit einem 
anderen Boot ausführen. diesem Boot wurde nach einigen Stun- 
den bewußtlos aufgefunden. 

Nach der amtlichen Verhandlung ist mit hoher Wahrscheinlichkeit 
der Schluß ziehen, daß unter die schon über dem Boot befind- 
liche Persenning seiner Arbeit gekrochen ist. Offenbar ist dem 
während der Arbeit schlecht geworden. Der Zapfhahn stand noch 
offen, aufdemBoden des Bootes befand sich und 
hat den Versuch gemacht von den giftigen Dämpfen wegzukriechen. 

Betr. des Zusammenhangs des Todes mit der Benzoldampfeinatmung 
kann auf das vertrauensärztliche Gutachten, dem ich mich anschließe, 
auf den gerichtlichen Leichenöffnungsbefund, insbesondere auf die 
Feststellung des aromatischen Geruchs der Organe und die amtliche 
Verhandlung verwiesen werden. 

Über die Hautveränderungen ist folgendes aus den Akten ersicht- 
lich: Nach Angabe des Schiffsarztes wurden Körper des ausge- 
dehnte Stellen festgestellt, von denen die Oberhaut entfernt war. Die 
Erscheinungen erinnerten diejenigen einer Verbrennung zweiten 
Grades. 

Nach Angabe des leitenden Ingenieurs kommen Verbrennungen 
durch Feuer selbst nicht Frage, das Zeug keine Brandstellen 
aufwies. 


dem Leichenöffnungsbericht ist vermerkt: befinden sich aus- 
gedehnte Verbrennungsmarken wesentlichen auf der rechten Kör- 
seite von der Schulter abwärts und außerdem auf der linken Gesäß- 
hälfte, dem Penis und Hodensack und auf einer handgroßen Fläche 
auf der Innenseite des linken Beines gleich unter dem Knie, sowie über 
dem linken Fußrücken und der Seite des linken Knöchels. den 
verbrannten Stellen ist die Haut teilweise rot, Verbrennung ersten Gra- 
des. Teils sind größere und kleinere Blasen gebildet worden, die teils 
abgestoßen sind, daß die untere Haut vielen Stellen als bräun- 
liche vertrocknete Partien vollkommen freiliegt Verbrennung zweiten 
Grades. Solche Partien finden sich einer großen Fläche 
vorne der rechten Achselhöhle, einer mehr als handgroßen Fläche 
auf der Rückseite der rechten Schulter und von hier sich als ein 
langer und 6—7 breiter Streifen abwärts streckend längs der 
Außenseite des Ober- und Unterarms, einem breiten 
Fleck der Vorderseite des rechten Oberarms des Ellen- 
bogens weiter einer großen Fläche sich erstreckend von der Mitte 
der Armhöhle bis zum Hüftknochenkamm auf der rechten Seite, 
vorne von von der Mittellinie, hinten bis von der Mittel- 
linie, vereinzelte ganz kleine Flecke befinden sich sowohl vor als 
unterhalb dieser Partie, weiter auf dem Gesäß auf beiden Seiten 
mehr als handgroßen Flächen, auf der Rückseite des rechten Schen- 
kels und Beines von oben Schenkel bis zur Ferse, auf der Vorder- 
seite des rechten Knies und Fußrückens, kleinen Flächen auf der 
Innenseite des linken Beines unterhalb des Knies, wie Penis. 

diese Flecke herum ist die Haut rötlich mehr oder weniger 
großer Ausdehnung. 


Stellungnahme: Auf Grund dieser den Akten nieder- 
gelegten Aussagen und Befunde kann mit Wahrscheinlichkeit ange- 
nommen werden, daß der Betriebsstoff noch während lebte mit 
seiner Haut Berührung gekommen ist und auf sie eingewirkt hat, 
denn die Rötung der Umgebung verschiedener Hautdefekte (Flecke) 
kann als Reaktion gegen die lokale Benzolreizung angesehen werden. 

Aus den Hautproben zur Prüfung von Berufskrankheitsverdäch- 
tigen auf Empfindlichkeit gegen Handelsbenzol ist bekannt, daß 
schon nach verhältnismäßig kürzerer Einwirkungszeit starke Haut- 
rötung und gelegentlich Blasenbildung auftreten kann. Dabei ist 
berücksichtigen, daß die Hautproben mit dem betr. Lösungsmittel 
50% mit einem indifferenten (Olivenöl) gemischt, angestellt werden 
und kein Druck auf die Haut ausgeübt wird, denn die mit der 
untersuchenden Substanz getränkten Baumwollstoffläppchen werden 
nur auf die Haut aufgelegt und ohne Druckanwendung mit einem 
durchsichtigen Zellophanstreifen belegt und dieser Zellophanstreifen 
mit Heftpflaster befestigt. 


Bei ist aber Betriebsstoff ohne 50% Pflanzenölzusatz zur Ein- 
wirkung gelangt und anscheinend sind die angegriffenen Hautstellen 
beim Kriechen oder beim Liegen des schon ohnmächtigen einem 


gewissen Druck ausgesetzt gewesen, daß die mit Betriebsstoff 
durchtränkte Kleidung stärker auf die Haut einwirken konnte. 

Nach den Schrifttum niedergelegten Erfahrungen ist von den 
verschiedenen Stoffen, aus denen Motorenbenzol besteht, besonders 
das Cyklopentadien als Reizwirkungen ausübend bekannt. 

Nach der Hygienischen Staatsinstitut ausgeführten Unter- 
suchung des Betriebsstoffes kann allerdings der Gehalt Cyklopen- 
tadien höchstens sehr gering gewesen-sein, denn wurden überhaupt 
nur 2,4% Stoffe gefunden, die unter 79° überdestillierten. Cyklopen- 
tadien siedet bei 41°, 

mir derartige ausgedehnte Hautveränderungen bei akuter töt- 
licher Benzolvergiftung wie bei festgestellt, aus eigener Erfahrung 
nicht bekannt waren und ich dem mir zugängigen Schrifttum An- 
gaben über derartige Hautveränderungen bei tödlicher Benzolvergif- 
tung nicht finden konnte, setzte ich mich mit der Berufsgenossenschaft 
der chemischen Industrie, Sektion Hamburg, Verbindung?: 
Diese konnte mir zufälligerweise Akten über eine ganz ähnliche akute 
tödliche Benzolvergiftung zur Einsichtnahme zur Verfügung stellen. 

handelte sich folgenden Sachverhalt: Ein Arbeiter hatte 
Reinigungsarbeiten ausgeführt, dabei eine Alkohol (10 g)-, Benzin 
(52—50 g)-, Benzol (38—40 g)-Mischung benutzt und war dann leblos 
aufgefunden worden. der Stelle, aufgefunden wurde, fand 
sich eine Lache von Benzol und Wasser. Seine Kleider waren durch- 
tränkt, und war erklären, daß bei der Leiche die ganze 
Rückenhaut abgelöst war. Dem zur Hilfe herbeigeeilten Arzt ist auf- 
gefallen, daß die Oberhaut den Stellen, die bei der künstlichen 
Atmung angefaßt werden mußten, sich Fetzen ablöste. 

Die Leichenöffnung ergab: Abhebung der Oberhaut Rücken 
großer Ausdehnung mit grau gelblichen teilweise mehrfach eingeroll- 
ten fetzigen Blasenresten den Rändern. Nirgends eine Kräuselung 
oder Versengung der überall auch den Stellen freiliegender Leder- 
haut völlig unversehrten Haare. 

Die Eintrocknung der der Oberhaut beraubten Stellen setzt sich 
auf die linke Schulter oben fort, außerdem nach unten über die 
beiden Oberschenkel. Weiterhin finden sich Anschluß diese 
Oberhautverletzungen der Oberschenkel nach den Gesäßfalten bei 
hell-grau-violett-roter Verfärbung der Haut unregelmäßig gekräuselte 
blasige, grau-gelbliche Abhebungen der Oberhaut. Ferner zeigten sich 
ähnliche blasige Abhebungen Bereich beider Oberschenkel seit- 
lich, weiterhin über dem linken Kniegelenk und dem Hodensack. Da- 
zwischen auch hier großer Ausdehnung, besonders beiden Unter- 
schenkeln, der linken Kniekehle und auch oberhalb der rechten Knie- 
kehle unregelmäßige Abhebungen der Oberhaut mit eingetrockneter 
Lederhaut, wie sie Rücken beschrieben worden sind; nirgends auch 
hier Kräuselung oder Versengung der noch völlig erhaltenen Haare. 

Bemerkung bei Drucklegung: Der Berufsgenossenschaft derchemischen 


Industrie, Sektion ‚Hamburg, danke ich dieser Stelle für ihr Einverständnis, ihr 
Aktenmaterial für das Gutachten und die jetzige Veröffentlichung benutzen dürfen. 


Und zwar messen diese Oberhautabhebungen unterhalb der rechten 
Kniekehle 10:2 cm, den Unterschenkeln beiderseits 15:14 cm; 
hier umringen sie teilweise den ganzen Unterschenkel. Links erstreckt 
sich dann diese ringférmige Abhebung der Oberhaut bis iiber den 
äußeren Knöchel auf den linken Fußrücken. Die Veränderungen 
rechten Unterschenkel messen der Wade 10:6 und oberhalb 
des Knöchels 7,5:11 cm. Die blasige Abhebung über dem linken Knie 
mißt 5:3 cm. Außerdem finden sich noch zahlreiche, einzelnen 
nicht näher beschreibende Veränderungen, die durchweg den be- 
schriebenen Form und Farbe entsprechen. Auch Unterbauch 
seitlich links finden sich noch größere Oberhautabhebungen mit 
bräunlich roter Eintrocknung der Lederhaut, von denen die größte 
5:3 cm, die kleinste 2,5:1 maß. Ähnliche Veränderungen finden 
sich linken Unterarm Bereich der Speiche, sie messen hier 
19:6,5 em. Auch der entgegengesetzten Seite des linken Unter- 
arms finden sich mehrfach diese Veränderungen. rechten Unter- 
arm zeigen sich ebenfalls diese Oberhautabhebungen und reichen 
der Ellenseite bis über den Ellenbogen hinaus bei einer Ausdehnung 
von 19:7 cm. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: Haut vom linken Knie: 
diesen Schnitten ist großer Ausdehnung die Oberhaut abgehoben 
und zwar teils ganz verschwunden oder noch Form von einer Blasen- 
decke vorhanden. Und zwar hat überall die Trennung nicht der 
Grenze von Oberhaut und Warzenkörper der Lederhaut stattgefunden, 
sondern Bereich der sog. Stachel- und Riffzellenschicht, bald dicht 
oberhalb der Grundschicht, bald mehr nach den Schichten beginnen- 
der Verhornung zu. Und auch dort die Oberhaut auf den ersten 
Blick noch Zusammenhang sein scheint, finden sich Bereich 
dieser Stachel- und Riffzellenschicht sehr vielfach unregelmäßige 
Spaltbindungen. Nirgends sind aber Bereich dieser haftenden oder 
auch losgelösten Oberhautschichten irgendwelche Spuren von Ab- 
sterbeerscheinungen vorhanden, wie denn überhaupt die ganze Ober- 
haut sonst ziemlich unveränderten Eindruck macht. Ja, selbst das 
Hornfett ist den äußersten Schichten noch überall deutlich er- 
kennen. der Lederhaut finden sich ebenfalls keine wesentlichen 
Veränderungen, insbesondere nirgends irgendwelche Andeutungen von 
Entzündung. Nur ganz vereinzelt zeigen sich den ziemlich leeren 
Blutgefäßen und zwar kleinsten Schlagaderästchen ganz frische 
feine, anscheinend noch während des Lebens entstandene Gerinnsel 
und einigen wenigen Durchschnitten durch Schweißdrüsenschläuche 
etwas krümelige geronnene Massen. Außerdem aber kann man hier 
und den Haargefäßen des Warzenkörpers etwas mit Sudan ganz 
feinkörnig rot gefärbten, der Wandung anhaftenden Inhalt sehen und 
zeigt sich auch ihrer Wandung deutlich. feinkörnige Ver- 
ettung. 

Haut vom linken Unterarm: Während die eben beschriebenen 
Hautschnitte aus einer Gegend stammten, der die Oberhaut zwar 
blasig abgehoben aber doch noch Gestalt der Blasendecken vor- 


handen war, fehlt hier diese Blasendecke fast völlig und die nur von 
der Keimschicht der Oberhaut bedeckte Oberfläche liegt etwas einge- 
trocknet vor. Auch hier hat sich die Trennung der Blasen durchaus 
Keimschicht vollzogen und ebenso finden sich keinerlei entzünd- 
liche Abwehrerscheinungen von seiten des Gewebes, wie denn der 
Oberhaut auch sämtliche Absterbeerscheinungen vermißt werden. Je- 
doch ist hier eine stärkere bräunliche Farbstoffanhäufung der Grund- 
schicht festzustellen, wie einer dem Licht und der Luft ausgesetzten 
Haut entspricht. Weitaus stärker aber zeigt sich hier eine Ausfüllung 
der kleinen Blutgefäße und zwar sowohl der Haargefäße als auch der 
kleinen Blut- und Schlagadern mit mehr oder weniger gleichmäßigen 
oder auch krümeligen, ganz feinkörnigen Massen, die sich den Su- 
danschichten rot gefärbt haben und also Fett entsprechen. Sie sind zu- 
weilen von roten Blutkörperchen und vereinzelt auch von etwas ver- 
mehrten weißen Blutkörperchen durchsetzt. Dicht unter der Ober- 
fläche Warzenkörper sind zuweilen auch die Wandungen dieser 
kleinen Blutgefäße deutlich verfettet. Die Schweißdrüsen verhalten 
sich wie die unter beschriebenen und übrigen zeigen sich keinerlei 
Veränderungen weder der Oberhaut, die auch hier den äußeren 
Schichten reichlich Hornfett enthält, noch der Lederhaut. 

Die Herren Gutachter sind der Auffassung, daß die Hautverände- 
erst ganz kurz vor Eintritt des Todes bzw. vor Einstellung der 
Tätigkeit des Blutkreislaufs entstanden seien, nur ganz geringe 
Spuren von Abwehrmaßnahmen des Körpers gegen die einwirkende 
Schädigung des Benzin-Benzol-Alkoholgemisches festgestellt werden 
konnten, vor allem aber auch selbst Andeutungen von eigentlichen 
Entzündungserscheinungen fehlen. 

Lediglich eine geringe Verfettung einzelner Haargefäßwandungen 
des Warzenkörpers, etwas eigenartige, stellenweise deutlich verfettete 
Gerinnselbildungen ihnen und etwas geronnene krümelige Massen 
einzelnen Schweißdrüsendurchschnitten sind die einzigen Anhalts- 
punkte dafür, daß die genannten Schädigungen schon während des 
Lebens einzuwirken begonnen haben. Die eigentümliche blasige Ab- 
hebung der Oberschicht der Oberhaut muß dagegen erst nach Ein- 
tritt des Todes zustande gekommen sein und ist mit großer Wahrschein- 
lichkeit zum größten Teil eine Folge der örtlichen Einwirkung des 
Betriebsstoffes, mit dem die Kleider des durchtränkt waren. Da- 
gegen macht durchaus den Eindruck, als die vorher beschrie- 
benen Veränderungen nicht allein örtlicher Gifteinwirkung ihren Ur- 
sprung verdanken, sondern mehr oder weniger bei Versuchen der 
Ausscheidung des aufgenommenen Benzin-Benzol-Alkoholgemisches 
entstanden sind. 

Vergleicht man den hier ausführlich wiedergegebenen Häutbefund 
mit dem des ist die Ähnlichkeit recht auffallend. beiden Fäl- 
len ausgedehnte Hautveränderungen fast gleicher Art. beiden Fäl- 
len bedingt durch Einwirkung stark benzolhaltiger Motorenbetriebs- 
stoffe. Fall ist aus den mir vorliegenden Akten nicht ersicht- 
lich, daß die Kleidungsstücke flüssigen Betriebsstoff aufgenommen 
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hatten, kann aber nach Sachlage angenommen werden, daß dem 
engen Raum dem einige Stunden gelegen und dann aufgefunden 
wurde, die Kleidungsstücke flüssigen Betriebsstoff teilweise aufge- 
nommen hatten. 

dem Vergleichsfall waren die Kleidungsstücke teilweise mit Be- 
triebsstoff durchtränkt. 

Ergebnis: bei den nicht wenigen mir bekannten Schrift- 
tum veröffentlichten akuten tödlichen Benzolvergiftungen durch Ein- 
atmung von Benzoldämpfen derartige Hauteinwirkungen nicht be- 
schrieben sind, gehören diese Erscheinungen nicht regelmäßig zur 
akuten tödlichen Benzolvergiftung, sondern sind meiner Überzeugung 
nach örtliche Einwirkungen von flüssigen stark benzolhaltigen Stoffen 
auf die Haut. 

Der Tod des ist auf Einatmung von Dämpfen des stark benzol- 
haltigen Betriebsstoffes zurückzuführen. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Schwarz, Hygien. Staats- 
institut Hamburg 36, Jungiusstr. 


Gutachten. B74 


Encephalopathia saturnina als Todesursache? 
Von Beintker. 


Wenn auch dem vorliegenden Fall die Mitwirkung einer Blei- 
vergiftung als unwahrscheinlich abgelehnt wurde, möchte ich den 
wegen der differentialdiagnostischen Erwägungen hier veröffent- 
lichen. 

Ein 43jähriger Arbeiter B., der ganzen ca. Jahre der 
Gießerei einer Akkumulatorenfabrik mit Unterbrechung gearbeitet 
hatte, bei dem aber niemals Bleivergiftung festgestellt worden war, 
wenn auch gelegentlich unter verdächtigen Erscheinungen erkrankt 
war, zeigt plötzlich einen Verwirrungszustand. 

12. 1935 hatte von 14—22 Uhr der Spätschicht 
der Gießerei beim Gießen von positiven Platten Seinen 
Mitarbeitern ist diesem Tage nichts aufgefallen. Etwa Uhr 
abends fiel der Markenkontrolle auf, daß die Marke von nicht 
abgegeben war. Beim Nachsuchen fand man ihn auf dem Fabrikge- 
lände einer abgelegenen Stelle auf dem Hofe zwischen den Ge- 
bäuden verwirrt umherlaufen. handelt sich einen zur Nacht- 
schicht nicht benutzten, der Nachtzeit nicht beaufsichtigten Teil 
des Fabrikhofes, der von allen Seiten von Gebäuden umgeben ist und 
nur einen ziemlich schmalen Ausgang hat. war verwirrt und mußte 
ins Marien-Hospital überführt werden. Nach der Angabe des Heil- 
gehilfen sei ganz verwirrt gewesen. habe ihn (Heilgeh.) nicht 
erkannt, habe, als ausgezogen werden sollte, den rechten Arm 
krampfhaft gespannt gehalten und die Kleider festgehalten. Heiß sei 
nicht gewesen. Marien-Hospital war benommen und sehr 
unruhig, daß auf eine Matratze ebener Erde werden 
mußte, eine Beschädigung verhüten. Während der ganzen 
Dauer des Aufenthaltes Krankennaus war schwer 
Die Temperatur betrug Morgen des 12. 37,6° und stieg 
abends auf 40,5° an. nächsten Tag hielt sich die Temperatur über 
40° und fiel 12. unter dem Zeichen der Herzschwäche auf 38,5°. 
Neben der geistigen Störung bestanden auch Reizerscheinungen des 
Gehirns (spastische Zusammenziehung der Muskeln), daß eine 
Gehirnreizung Sinne einer Hirnhautentzündung gedacht wurde. 

Die Punktion des Rückenmarkkanals ergab nur leicht erhöhten 
Druck der Rückenmarksflüssigkeit. Diese war klar, sie zeigte eine 
Zellvermehrung auf 432:3 (etwa das 15fache des Normalen). Die 
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Flüssigkeit enthielt vermehrte Eiweißmengen, die Reaktion nach Pandy 
war stark positiv. 

Die Untersuchung der Flüssigkeit einer Hautklinik ergab einen 
sehr starken positiven Wassermann und eine stark positive Klärungs- 
reaktion nach Meinecke sowie eine für die Veränderung bei progres- 
siver Paralyse typische Reaktion mit Goldsol und Mastix. 

Während der Krankenhausbehandlung wurden Zeichen einer Lun- 
genentzündung nicht festgestellt. Der Tod erfolgte 12. 1935 
unter dem Zeichen der Herzschwäche. 

Die 11. 12. 1935 vorgenommene Obduktion ergab die Zeichen 
einer ganz frischen Lungenentzündung. Das Gehirn zeigte keine Ver- 
änderungen. Daneben bestanden Zeichen einer Bleieinwirkung. Die 
Untersuchung der Organe ergab einen Bleigehalt von 1,3 mg% der 
Leber, 9,8 mg% Knochenmark, 132 mg% den Knochen (normal 
sind nach Koelsch [Handb. der Berufskrankh. Bd.I 99] der Leber 
0,02—0,24 den Knochen 1,11 mg%). Dies ist der Tat- 
bestand. 

Die zum Tode führende Krankheit begann mit einem Verwirrungs- 
zustand. Außerdem trat eine Lungenentzündung auf, die Leben 
selbst nicht nachgewiesen wurde, vermutlich weil wegen der Unruhe 
und Benommenheit des Kranken eine genaue Untersuchung nicht mög- 
lich war und keine äußeren Merkmale auf die Beteiligung der Lunge 
hinwiesen. Die Lungenentzündung ist frisch, sie aber 12. 
abends oder erst Laufe des 12. eingesetzt hat, kann nach 
dem Befund nicht entschieden werden. 

Für den Eintritt des Todes können dreierlei ursächliche Zusammen- 
hänge angenommen werden: 

Die erste Möglichkeit, die auch das erste Gutachten ist, 
daß der Verwirrungszustand eine Folge der Lungenentzündung ist. 
ist bekannt, daß beim Beginn der schweren Lungenentzündung 
Verwirrtheitszustände mit Erscheinungen einer Hirnreizung vorhanden 
sein können. 

Die zweite Möglichkeit ist, daß sich einen plötzlich ein- 
setzenden Zustand einer Gehirnentzündung durch Blei (Encephalopa- 
thie) gehandelt hat. Bei dem Umherlaufen verwirrten Zustande 
der Winternacht hat sich eine schwere Erkältung zugezogen, 
als deren Folge die zum Tode führende Lungenerkrankung aufge- 
treten ist. diesem Falle wäre die Bleivergiftung wesentlich mitwir- 
kend für den Eintritt des Todes gewesen, würde diesem Fall eine 
Berufskrankheit Sinne der Verordnung vom 11. 1929 anzu- 
nehmen sein. 

Die dritte Möglichkeit ist die, daß der Verwirrungszustand eine 
andere Ursache hat, daß nämlich die erste Erscheinung einer ein- 
setzenden Gehirnkrankheit war. Die Lungenentzündung wäre auch 
diesem Falle Folge des Verwirrungszustandes wie bei der vorher 
ausgeführten Möglichkeit. 

der ersten Annahme ist sagen, daß die Verwirrungszustände 
Fieberdelirium sich dann zeigen, wenn starkes Fieber vorhan- 


den ist und daB sie bei sinkender Temperatur zuriickgehen. Der Ver- 
lauf einer Lungenentzündung ist der Regel so, daß das Fieber 
plötzlich erst mit einem Schüttelfrost ansteigt und sich dann 
auf gleichmäßiger Höhe hält. Dieser Zustand liegt hier nicht vor. 
Wenn auch daraus, daß sich während des Aufenthaltes auf der 
Verbandstube des Werkes nicht heiß angefühlt hat, nicht der Schluß 
gezogen werden kann, daß kein Fieber gehabt hat, eine Abküh- 
lung durch den Aufenthalt der kalten Luft eingettreten sein kann, 
müßte doch entweder Morgen des 12. nach 8stündigem Auf- 
enthalt Krankenhaus entweder eine höhere Temperatur bestanden 
haben oder das Denken klarer gewesen sein. Aus diesem Verhalten 
ist der Schluß ziehen, daß sich nicht Fieberdelirien gehandelt 
hat. Diese Annahme wird zur Gewißheit dadurch gemacht, daß die 
Erfahrung lehrt, daß Fieberkranke, bei denen Heilzwecken die 
Temperatur durch kühle Bäder herabgesetzt wird, auch entsprechend 
der Herabsetzung der Temperatur geistig klarer werden. Hier hat 
trotz der niedrigen Temperatur der Verwirrungszustand unverändert 
weiterbestanden. Die erste Annahme, daß die Verwirrung Folge einer 
bestehenden Lungenentzündung war, ist daher auszuschließen. 

ist wahrscheinlicher, daß die erste Krankheitserscheinung 
der Verwirrungszustand war und daß durch eine Erkältung bei dem 
Umherlaufen der Nacht gestörten Zustande die zum Tode füh- 
rende Lungenentzündung aufgetreten ist. 

Bei der Bleivergiftung kann sich wohl durch Gehirnreizung 
ein derartiger Zustand, die sog. Bleiencephalopathie auftreten, jedoch 
besteht dabei ein wesentlich erhöhter Druck der Gehirnflüssigkeit, 
der hier nicht vorlag. Ferner entsteht ein solcher Zustand nur dann, 
wenn Blut erhebliche Mengen Blei umlaufen, d.h. wenn ein „dich- 
ter besteht. Dies war bei nicht der Fall, sonst müßte 
die der Leber gefundene Menge Blei wesentlich höher sein. Die hier 
gefundene Menge Blei ist zwar sich vermehrt, ist aber nicht höher 
als sie sonst bei Bleiarbeitern gefunden wird, die einer anderen 
Ursache gestorben sind (vgl. Koelsch, Handbuch Berufskrankheiten 
[s. Die den Knochen gefundenen Bleimengen kommen nicht 
Frage, diese Mengen fest den Kalk des Knochens gebunden 
sind und nicht Blute kreisen. Auch ist das Vorkommen einer Blei- 
encephalopathie Bleigießereien äußerst selten und namentlich be- 
steht der sehr gut eingerichteten, mit allen Schutzmaßregeln ver- 
sehenen Gießerei nicht die Möglichkeit, daß ein Bleigießer solche 
Mengen von Bleidämpfen einatmen kann, daß das hier vorliegende 
Krankheitsbild entstehen kann. 

bleibt nur die dritte Möglichkeit übrig, daß der Verwirrungs- 
zustand eine andere Ursache hat. Diese Ursache ist durch die Unter- 
suchung der mit völliger Sicherheit bewiesen. 
Die stark positive Reaktion nach Wassermann und Meinecke, die Zell- 
vermehrung und die Kurven der Goldsol- und Mastixreaktion sprechen 
eindeutig für progressive Paralyse, für Gehirnerweichung auf 
syphilitischer Grundlage. Der Verwirrungszustand, der bis zum Tode 
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angehalten hat, war die erste Erscheinung dieser Gehirnerkrankung. 
Daß das Gehirn zunächst noch keine sichtbaren Veränderungen zeigte, 
liegt daran, daß sich die Krankheit ganz Anfang befand. Die syphi- 
litische Grundlage der Erkrankung ist durch die positive Wassermann- 
und Meinecke-Reaktionen mit aller Sicherheit erwiesen. Selbst wenn 
man annehmen wollte, daß bei einer Bleiencephalopathie die Goldsol- 
und Mastixreaktion eine ähnliche Kurve zeigen kann wie die der pro- 
gressiven Paralyse, ist doch auf Grund der speziellen Syphilisreak- 
tionen die syphilitische Ursache mit Sicherheit erwiesen. 

Der Tod ist unmittelbar Folge der bestehenden Lungenentzündung, 
diese ist durch das Umherlaufen der Winternacht verursacht, 
daß der Tod mittelbar Folge des Verwirrungszustandes war. 

kann nicht mit Sicherheit gesagt werden, die vorhandene 
Bleivergiftung dem Zustande der Verwirrung beigetragen hat. 
ist aber sicher, daß die vorliegende Gehirnerkrankung auf syphili- 
tischer Grundlage beruht, daß eine wesentliche Mitwirkung von 
Blei nicht besteht. Der Tod ist also nicht Folge einer Bleivergiftung 
oder einer sonstigen Berufskrankheit. 


Anschr. Verf.: Reg.- und Gewerbemedizinalrat Dr. Beint- 
ker, Münster W., Domplatz 


Gutachten. B75 


Tödliche Dinitroorthokresol-Vergiftung. 


Gutachten, erstattet von Prof. Dr. Schwarz, Hamburg, Hygieni- 
sches Staatsinstitut. 


Auf Ersuchen einer Berufsgenossenschaft soll ich über den 
29. Mai 1936 verstorbenen ein ärztliches Gutachten abgeben, ins- 
besondere darüber, seine tödliche Erkrankung mit seiner 
tätigkeit ursächlich zusammenhängt und unter die entschädigungs- 
pflichtigen Berufskrankheiten einzuordnen ist. 

Folgendes ist berichten: Sachlage nach den Akten: der verstorbene 
geb. 22. 11. 02, ist seit dem einer chemischen Fabrik beschäftigt und 
seit Mai 1936 bei der Herstellung eines dinitroorthokresolhaltigen Nonnenkontakt- 


giftes zur Bekämpfung der Nonnenraupe tätig. Näch Angabe der Firma arbeitete 
Nonnenkontaktgiftbetrieb während folgender Zeiten: 


Datum Stunden Datum Stunden 
24. 


der übrigen Zeit war mit Platz- und sonstigen Arbeiten beschäftigt. 


28. arbeitete mit Schutzanzug, Handschuhen und Staub- 
schutzbinde versehen, der Mühle. Die Arbeitszeit betrug Stunden 
mit etwa stündlichen Unterbrechungen von ungefähr Stunde, 
die frischer Luft verbringen war. Nach Beendigung der Ar- 
beitszeit Uhr ging er, ohne daß bisher irgendwelche Erkran- 
kungserscheinungen festgestellt waren, den Baderaum, badete und 
verließ ihn zum Ankleiden. Hierbei klagte über Unwohlsein. 
setzte sich und jetzt trat starker Schweißausbruch und starkes Durst- 
gefühl ein. Nach dem Genuß von etwa Flasche Bier glaubte 
sich besser fühlen. kleidete sich nun völlig und verließ das 
Werk, wurde beim Passieren des Ausgangs von Schwäche den Beinen 
und abermaligem sehr starkem Schweißausbruch befallen, der die so- 
fortige Überführung die Krankenstube und die Hinzuziehung eines 
Arztes erforderlich machte. Der hinzugezogene Arzt nahm 28.5. 
gegen Uhr folgenden Befund auf: vollkommen bei Besinnung, 
motorische Unruhe, die sich Laufe der Untersuchung noch ver- 
starkte. Außergewöhnlich starkes Schwitzen. Atmung gering be- 
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schleunigt nicht oberflächlich, keine Rasselgeräusche, kein Giemen. 
Sehr beschleunigte und unregelmäßige Herztätigkeit über 100 Schläge 
Minute. wurde mit der Bezeichnung Herzmuskelschwäche dem 
Krankenhaus überwiesen. Dort traf bei vollem Bewußtsein ein. 
Aus dem Krankenblatt sei folgendes angeführt: 

Als Kind Diphtherie (Krankenhausbehandlung), sonst nie ernstlich krank ge- 
wesen, bis auf verschiedene Halsentzündungen, die aber den letzten Jahren völlig 
fortgeblieben waren. 28.5.36 bis abends Uhr einer Chem. Fabrik wie ge- 
wohnt gearbeitet, dann warmes Bad, abgeduscht warm. Anschluß daran starkes 
Wärmegefühl. Allgemeine Mattigkeit und starker Schweiß. Kein Husten, Schnupfen, 
Kopfschmerzen, keinerlei Beschwerden bis auf das Hitzegefühl. 

Aus dem Aufnahmebefund und dem Krankheitsverlauf ist für die 
Beurteilung der Sachlage Kräftiger Mann, muskulös gebaut, 
starke Schweißsekretion, gerötete Haut. Machte den Eindruck einer 
starken Hyperthermie (Erhöhung der Körperwärme), rotes Gesicht, 
die Körperwärme wurde mit 39,2° gemessen. Sie stieg nach Std. auf 
42,4° an; allgemeine Mattigkeit. Auffallend war die große Blutdruck- 
amplitude 130/40. ZweiStunden nach der Aufnahme wurde plötzlich 
eine erhebliche Verschlechterung des Befindens bemerkt. Der Kranke 
wurde bewußtlos, sprach nicht mehr auf äußere Reize. Fast sofort 
Anschluß eine Einspritzung von Sympatol unter die Haut 
stillstand bei noch erhalten gebliebener Atmung, die dann nach einigen 
Minuten aussetzte. Tod 29. Uhr. 


Die Totenstarre trat, wie der behandelnde mit- 
teilte, sehr rasch, einige Minuten nach Aufhören der Herz- und At- 
mungstätigkeit ein. 

Die Leichenöffnung fand 2.6.36 durch Herrn Physikus Dr. Koopmann 
dem Gerichtlich Medizinischen Institut statt. Aus dem Bericht ist folgendes auszu- 
führen: Haupthaar Bereich der Haargrenze überall einer Zone von 4—5 
gelblich gefärbt. Augenbrauen gelb gefärbt. Die Haut der Leiche hat einen gelb- 
lichen Farbton. Bereich beider Hände fleckenförmig Gelbfärbung der Haut. Beide 
Fußsohlen gelb gefärbt. Bereich der Fußsohlen und der Zehen fleckenförmig Gelb- 
färbung der Haut. Anhaltspunkte für eine Vergiftung wurden zunächst nicht ermittelt, 
fand sich ein altes Herzleiden mit frischen entzündlichen Veränderungen Bereich 
der Lunge und eitrige Bronchitis als Todesursache. 

Bei der erforderlichen erneuten Untersuchung der Leiche des X., die Herr Phy- 
sikus Koopmann 20. ausführte, trat die Gelbfärbung der Haare einer breiten 
Zone das Gesicht herum und Bereich des Hinterhauptes gegenüber der grauen 
Hautfärbung besonders deutlich hervor. Die kleinen Härchen den Ohrmuscheln 
sind deutlich gelb gefärbt. Die Händen und Füßen auffällige fleckförmige und aus- 
gedehnte Gelbfärbung der Haut hebt sich gegenüber dem schmutzig grauen Farbton 
der übrigen Haut stark ab. 

Histologische Untersuchung: Herzmuskel, Lunge, Leber, Milz, Nieren stark 
hyperämisch, insbesondere die Herzmuskel ausgesprochene Fragmentatio. 
Anı Gehirn Ödem. der Leber keine Degenerationszeichen, kein Fett. 


Der Herr Gutachter kommt nunmehr folgendem Ergebnis: 

Die Sektion hat zwar ein inneres Leiden (Herzleiden) ergeben, 
dem die Todesursache erblickt werden könnte. 

Nach dem Ergebnis der Sektion des 10. tritt aber 


Zweiter Todesfall aus dem Nonnenkontaktgiftbetrieb, wird kurz gesondert 
begutachtet. 


eine Vergiftung mit der natürlichen Ursache Konkurrenz und muß 
mit Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit als Todesursache auch 
des angesehen werden. 


Dié chemische Untersuchung der Organe des Verstorbenen X., die 20. 
entnommen wurden, hatte nach dem erstatteten Befund des Herrn Dr. 
Kraul vom Chemischen Staatsinstitut folgendes Ergebnis: Bei der Untersuchung der 
Leichenteile des konnten aus den Eingeweiden (besonders der Leber) und aus den 
Körperflüssigkeiten gelbe Lösungen erhalten werden, die sich wie Lösungen von 
Dinitrokresol verhielten. Beim Vergleich der Farbtiefe der erhaltenen gelben 
Lösungen mit Lösungen von bekanntem Gehalt Dinitrokresol wurde festgestellt, 
daß den gelben Lösungen nur wenige Millionstel Gramm des Farbstoffes enthalten 
sein konnten. Deshalb war nicht möglich, den gelben Farbstoff als Dinitrokresol 
kennzeichnen. Nach Sachlage kann nur Dinitrokresol als gelber Farbstoff 
Frage kommen. Höchstwahrscheinlich ist der größte Teil des Dinitrokresols Körper 
verändert worden. 


Stellungnahme: Dinitroorthokresol gehört den Stoffen, die 
der zweiten Verordnung über Ausdehnung der Unfallversicherung auf 
Berufskrankheiten vom 11. 1929 unter Nr. „Erkrankungen durch 
und Aminoverbindungen der aromatischen einzuordnen 
sind. 


Dinitrokresol und zwar Gemische von Kalium und Ammonium des p-bzw. 
Dinitrokresols wurden als Safransurrogat und Viktoriaorange den Handel gebracht 
(Rost, Enzyklopädie der ges. Heilk, Aufl., Dinitrobenzol). Sie dienten zur Färbung 
von Nahrungsmitteln und Gebrauchsgegenständen. Wegen ihrer hohen Giftigkeit 
sind sie aber verboten. (Fühner, Viktoriaorange, Handbuch der ges. Pharmakol., 
1923). Nach Levin (Gifte und Vergiftungen, Berlin 1929) wurde eine Frau, 
die echten Safran verlangte, aber einer Apotheke das Surrogat erhalten hatte, unter 
Krämpfen und Kurzatmigkeit tödlich vergiftet. Nach Pohl (Starkenstein, Rost, Pohl, 
Toxikologie 340) hat 0,5 Viktoriagelb Dinitrokresol statt Safran als Abortivum 
gereicht, eine tödlich verlaufende Vergiftung zur Folge gehabt. 

Das Kalisalz des Dinitroorthokresols wird unter der Bezeichnung Antinonnin zur 
Bekämpfung der Nonnenraupe und anderer Insekten verwendet. 

Neuerdings ist Dinitrokresol als Abmagerungsmittel ähnlich wie Dinitrophenol 
benutzt worden. 

1933 veröffentlichten Dodds und Mitarbeiter (zit. nach Staub, Klin. Wschr. 1935, 
8.185) Untersuchungen über 4-6-Dinitroorthokresol. Sie fanden diesen Nitrokörper 
ebenso giftig wie Dinitrophenol, aber stärker stoffwechselsteigernd. Bei längerem 
Gebrauch ergab Dinitroorthokresol die gleichen giftigen Nebenwirkungen wie Dinitro- 
Bei vorsichtiger Gabe von mg/kg sollte die Gewichtsabnahme ohne 

chädigung des Kreislaufs erfolgen. 

Über einen Todesfall durch Dekrysil (Dinitroorthokresol) wird Lancet 1934, 
8.652 berichtet: Eine Tänzerin hatte während einer Entfettungskur Dekrysil der 
Zeit vom 1.—20. Februar unter ärztlicher Überwachung genommen, dann ohne ärzt- 
liche Verordnung wahrscheinlich Tabletten zwischen dem 20. Februar und dem 
22. Februar erfolgten Tod. Magen und Darm der Verstorbenen wurden Nitrover- 
bindungen geringen Mengen chemisch nachgewiesen. Nähere Angaben über die 
Krankheitssymptome sind nicht vorhanden. 

Staub und Mezey (Naunyn-Schmiedebergs Archiv 178, 1935) stellten 
vergleichende Versuche mit 1-2-4-Dinitrophenol sowie 2-4-Dinitroorthokresol 
isolierten Froschherz und Herzlungenpräparat der Katze an. Die niedrigste 
schädigende Konzentration betrug bei Dinitrophenol Mill., bei Dinitroortho- 
kresol Millionen. Die Schädigung nahm mit der Einwirkungszeit stetig und 
war durch Auswaschen nicht reversibel. Dinitroorthokresol erwies sich demnach 
giftiger als Dinitrophenol. Die Verfasser kommen dem Schluß, daß die bei thera- 

Dosen (Dinitrophenol 3—5 mg/kg, Dinitroorthokresol 0,5—1,0 mg/kg) 
lut entstehenden Konzentrationen schon herztoxischen Bereich 


liegen. nicht verwunderlich, wenn chronische Anwendungen dieser Nitro- 
körper Menschen nachteilige Wirkungen und sogar den Tod zur Folge haben können. 
ergaben sich dem Versuch von Staub und Mezey zwischen Dinitrophenol 
und Dinitroorthokresol nur quantitative Unterschiede der Wirkung auf das Herz, ge- 
kennzeichnet durch Verkleinerung der Hubhöhen und Verminderung des Minutenvolu- 
mens. Eskann angenommen werden, die Wirkung dieser beiden Stoffe, Dinitroortho- 
kresol und Dinitrophenol, auf den Menschen und andere Warmblüter qualitativ gleich 
ist. Auch nach Rost (Ztschr. arztl. Fortbildung 1935. 643) sind die Dinitrokresole 
(wie die Dinitronaphtole) grundsätzlich ebenso beurteilen wie die Dinitrophenole. 


Schrifttum, wie aus den angeführten Angaben ersichtlich, 
nicht viel über Dinitroorthokresolwirkung finden ist, sei zur besseren 
Beurteilungsmöglichkeit der bei festgestellten Krankheitszeichen 
und Befunde auf die Vergiftung durch Dinitrophenol, das sich von 
Dinitroorthokresol nur durch das Fehlen einer Methylgruppe unter- 
scheidet, etwas näher eingegangen. 


Dinitrophenol wird der Sprengstoffindustrie und neuerdings besonders 
Amerika als Abmagerungsmittel benutzt. 

1926 veröffentlichten Lehmann und Schmidt-Kehl (Arch. Hyg. Bd. 96, 
363) eine zusammenfassende Arbeit über Dinitrophenol als gewerbliches Gift. Aus 
dieser Veröffentlichung ist folgendes entnehmen: England wurden 1913 zahl- 
reiche Erkrankungen Dinitrophenolbetrieben beobachtet. Die Franzosen betrachten 
Dinitrophenol als sehr giftig. Bis August 1916 wurden aus Betrieben Todesfälle 
berichtet. Als Aufnahmewege für das Gift wurden die Atmungsorgane und die Haut, 
als Krankheitszeichen Störungen der Leber, Schweiße, erhöhte und erniedrigte Tem- 
peratur angegeben. 

Ein Jahre 1900 erfolgter Todesfall eines Arbeiters aus einem Dinitrophenol- 
betrieb, der seit Tagen (darunter die Weihnachtsfeiertage anscheinend nicht tätig) 
dem Batrieb gearbeitet hatte, wird Wegen der Ähnlichkeit des Krank- 
heitsverlaufs wie auch bei beobachtet, sei dieser Todesfall hier kurz beschrieben. 
27. 12. noch ganz wohl, starker Alkoholgenuß den vorangegangenen Tagen 
wahrscheinlich. Beim Arbeitsantritt Morgen des 28. 12. Kopfschmerzen, nach- 
mittags Uhr Krankmeldung mit Klagen über Mattigkeit und Schwäche. Obwohl 
ihm ein warmes Bad gut tat, legte sich wegen eintretender Atemnot mit deutlicher 
Atmungsbeschleunigung ins Bett. Uhr stellte der Fabrikarzt fest: Hin- und 
Herwerfen starker Unruhe, Ruf nach Luft, starker Schweiß. Schmerz der Leber- 
gegend, voller weicher Puls (140), Temperatur 38,8°, etwas Lungenrasseln, Erweite- 
rung und Starre der Pupillen. Uhr wurde der Puls schwach und sehr frequent. 
Aderlaß. Gegen Uhr Krämpfe. Arm-, Bein- und Gesichtsmuskeln kontrahierten 
sich. Dann trat unter Einatmungskrampf der Tod ein. 

Lehmann und Schmidt-Kehl beschäftigten sich Tierversuchen auch 
mit der Totenstarre. Sie trat sehr schnell ein und ergab einen anderen chemischen 
Befund als die sonst langsam einsetzende Totenstarre. 

Koelsch (Zentralbl. Gewerbehygiene 1927. 261) unterscheidet Vergif- 
tungsformen: leicht, mittelschwer, schwer. Die schwere Form ist gekennzeichnet 
durch rasches Auftreten mit schwerem allgemeinem Krankheitsgefühl, großer Hin- 
fälligkeit. Starke Atemnot mit Brustbeklemmung, Lippen zyanotisch, den Lungen 
Blutanschoppung. Puls 120—130 schnellend, Appetitlosigkeit, starker Durst, reich- 
liche Schweiße. Temperatur bis 40° (vor dem Tod noch höher). Große 
Unruhe, erweiterte Pupillen, Angstgefühle, Krämpfe, Koma. 

Die persönliche Empfindlichkeit ist außerordentlich verschieden. Relative 
Gewöhnung gegen kleine Giftmengen kommt vor. Alkohol steigert die Giftempfind- 
lichkeit. Ebenso ist die Gefahr bei hohen AuBentemperaturen wesentlich erhöht, 
infolge hoher Feuchtigkeit, infolge Störung der Wärmeregulation. Hitzeempfind- 
liche reagieren wesentlich stärker auf die Giftaufnahme. 

Magne, Mayer und Plantefol (Ann. Physiol. 1932. geben für Dini- 
trophenol als tödliche Dosis für verschiedene Tierarten bei Giftgabe durch den Ver- 
dauungskanal etwa 0,05 g/kg an. Bei Aufnahme des Giftes durch die Atem- 
wege und bei Einspritzung die Blutadern ist die tödliche Dosis geringer. Bei akuter 


Vergiftung tritt der Tod hochfiebrigen Zustand bei 43—45° ein, mit 
rasch einsetzender Totenstarre. Bei chronischer Gabe nicht alsbald tödlich 
wirkender Mengen wurde Anstieg der Körperwärme und Hyperpnoe, Abnahme 
des Gewichts beobachtet. Degenerative Veränderungen fanden sich Leber und Niere. 
Das erwies sich als der giftigste der Isomeren. 

Die amerikanischen Ärzte Cutting, Mehrtens, Tainter, Stockton (Journ. 
Am. Med. Assoc. 1933. Bd. 192, 1473, 2099) beschäftigten sich eingehend mit 
der Einwirkung von Dinitrophenol auf den Menschen bei der Behandlung von Fett- 
süchtigen und stellten auch Tierversuche an. Sie fanden, daß den Umsatz 
50% erhöhten. Größere Mengen erhöhen den Umsatz das Vierfache und mehr, 
bis bei den Versuchstieren schnell Temperatursteigerung eintritt, daß 
sie verenden. Die Erstickung erfolgt durch nicht mit dem vermehrten Umsatz schritt- 
haltende Sauerstoffversorgung des Bluts. Beim Menschen tritt bei 5—10 
keine Temperaturerhöhung, keine Vermehrung der Puls- und Atmungszahl ein, aber 
starker Schweiß. Größere Mengen sind gefährlich, sie lebensbedro- 
hende Temperaturerhöhungen verursachen. Die Überempfindlichkeit 
einzelner gegen Dinitrophenol muß beachtet werden. 

Massermann und Goldschmidt (Journ. Americ. Med. Ass. 1934, Bd. 102, 
523) beschreiben einen Todesfall. Nach l4tägiger Behandlung mit steigenden 
Mengen von 0,12g bis 0,5 traten Atembeschwerden ein. Trotz Aussetzen der Be- 
handlung trat unter mäßiger Vermehrung der Pulszahl 
(188—148), der Atmungszahl (28—48) auf. Unter Blausucht and Coma setzte 
der Tod Tage später ein. Bei anderen Kranken wurde Blutdruckssenkung und 
Herzbeschleunigung beobachtet. Demnach erwies sich das Dinitrophenol Be- 
handlungsdosen als toxisch für einige der Kranken. 

Chatel und Motika (Dtsch. Arch. klin. Med. 176, 700, 1934) fanden so- 
wohl bei Menschen bei üblicher Behandlung und Katzenversuch Herzschädigungen 
Form von Sinusarrhythmie und Überleitungsstörungen. Diese Autoren haben durch 
ihre elektrokardiographischen Beobachtungen und Tierversuche den Beweis erbracht, 
daß Dinitrophenol nicht als unschuldiges Mittel anzusehen ist, Schädigungen 
der Nieren und des Herzmuskels verursachen kann. 

Tscherkess und Mitarbeiter (Arch. exp. Path. Pharm. 1935. Bd. 179, 13) 
stellten eingehende Tierversuche Hunden, Katzen und Kaninchen an. Bei töd- 
lichen oder diesen nahen Mengen Dinitrophenols trat allgemeine Unruhe, beschleu- 
nigte Atmung, Fieber (42—45°) und manchmal Erbrechen auf. Der Tod trat unter 
Erscheinungen eines. beinahe gleichzeitigen Stillstandes der Herz- und Atmungs- 
tätigkeit auf. Sofort nach dem Tode setzte die Starre ein. 

Wagner berichtet zusammenfassend über 1-2-4-Dinitrophenol-Vergiftungen 
(Fühner-Wielands Sammlung von Vergiftungsfällen 1936 C.30), Die von ihm an- 
geführten Krankheitszeichen seien hier, soweitsiefürdie Beurteilung des Todesfalles des 
von Bedeutung sind, wiedergegeben. Starkes Schwitzen, Mattigkeit, Störungen der 
Atmung, Temperaturerhöhung, Hinfälligkeit, Bewußtlosigkeit, Herzbeschleunigung. 
Die Totenstarre setzt rasch ein. Auch Wagner berichtet über eine tödliche Ver- 
giftung mit Dinitrophenol nach Tage langer täglicher Gabe von 0,6 12. Tage 
trat plötzlich Atemnot und Blausucht auf. Der Tod erfolgte dann Tage später. 

Staub kommt seiner Arbeit über die Gefahren der Abmagerungskur mit 
Dinitrokörpern (Klin. 1935. 185) folgenden Ergebnissen: 1-2-4-Dinitro- 
phenol und 4-6-Dinitrokresol sind zwei. pharmakologisch sehr wirksame 
Körper, die zweifellos durch peripheren Angriffspunkt die Verbrennungen den Ge- 
weben steigern und bei höheren Dosen eine solche Oxydationszunahme verursachen 
können, daß intakten Organismus die Wärmeregulation ungenügend wird und eine 
stark erhöhte Körperwärme eintritt. Verhängnisvoll ist bei der Behandlung die sehr 
unterschiedliche individuelle Empfindlichkeit. Alkoholiker sind besonders 
hoch empfindlich. Schädigungen Leber, Herz und Niere sind beobachtet. 

dem Journ. Amer. Med. Assoc. Bd. 105, Juli-Sept. 1935, SS. 108, 793, 795 sind 
eine Reihe von Augenschädigungen durch Dinitrophenoleinwirkung beschrieben, be- 
stehend Linsentrübungen, charakteristischer Art. dem gleichen Bd. S.31 be- 
richtet das „Council Pharmacy and daß Dinitrophenol wegen der 
Gefährdungen nicht die Liste der and aufgenom- 
men werden kann. wird hervorgehoben, daß Dinitrophenolbehandlung 
besonders gefährlich ist bei Diabetes, bei Nieren-, Herz- und Leberschädigung. 


Eigene Untersuchungen: Ich hatte 10. Gelegenheit Vor- 
arbeiter und Arbeiter des Betriebes, dem zwei Todesfälle auf- 
getreten waren, untersuchen. Diese hatten meist seit etwa vom 
15. Mai bis zum Juni 1936 mit der Herstellung des dinitroortho- 
kresolhaltigen Schädlingsbekämpfungsmittels tun gehabt. Einer 
dieser (Laborant) seit Jahr, ein anderer nur Tage lang. Die 
wichtigsten Befunde sind der Übersicht zusammengestellt. 


Bei fünf von den Arbeitern des Dinitroorthokresolbetriebes fand 
sich demnach eine auffällige labile Herztätigkeit, was bemer- 
kenswerter ist, als die Mehrzahl ihrer Angabe nach nie ernstlich inner- 
lich krank gewesen war und nur von einem Arbeiter Nikotinmißbrauch 
(20 Zigaretten tgl. durch die Lunge) zugegeben wurde. Sehr bemer- 
kenswert ist ferner die Tatsache, daß noch etwa 12—13 Tage nach 
Aufhören der beruflichen Einwirkung von Dinitroorthokresol bei fünf 
Leuten geringe Mengen eines gelben Nitrokörpers Urin nach- 
weisbar waren. (Chemische Untersuchung durch meinen Mitarbeiter 
Herrn Dr. phil. Deckert.) Über die Ausscheidung von Dinitroortho- 
kresol durch die Nieren habe ich Schrifttum keine Angaben ge- 
funden. 

Über Dinitrophenol berichtet Wagner seiner oben angeführten Mitteilung: 
Dinitrophenol wird zweifellos einem beträchtlichen Teil unzersetzt ausgeschieden, 
daneben finden sich aber auch Abbauprodukte (Aminonitrophenol, Zwischenprodukte 
von Nitrobenzol bis zum Anilin) Urin. 

Für das Dinitroorthokresol hat Deckert den Nachweis geführt, 
daß teilweise Urin ausgeschieden wird; als unverändertes Dini- 
troorthokresol oder als Abbauprodukt, wird noch festgestellt werden. 

einen Eindruck von der Einwirkung des Betriebe verwen- 
deten Dinitroorthokresols auf Tiere gewinnen, stellte ich Gemein- 
schaft mit meinem Mitarbeiter Herrn Dr. med. Sieke entsprechende 
Versuche an. Zunächst wurden Meerschweinchen mit abgestuften 
Mengen des Mittels behandelt (Einbringung die Speiseröhre). Alle 
Tiere, die 0,1 Gewicht und mehr erhalten hatten, starben 
Std. nach der Behandlung. Die Tiere zeigten als erstes auf- 
fälliges Symptom der Vergiftung Schlaffheit der hinteren Gliedmaßen, 
daß sie diese bei Bewegungen nachschleppten; der Tod erfolgte 
unter Atemstillstand bei noch kurze Zeit weiterschlagendem Herzen. 
Bei einem Tier wurden kurz vor dem Tod krampfartige Zuckungen 
der gesamten Muskulatur beobachtet. Die Totenstarre trat äußerst 
schnell bei allen Tieren ein. Die Harnblasen der Tiere waren fast sämt- 
lich mit deutlich gelb gefärbtem Urin gefüllt. 

Die mit weniger als 0,1 gefütterten Meerschweinchen 
überlebten, ohne daß besonders auffällige Erscheinungen bemerkt 
wurden. 

Außerdem wurde ein Kaninchen behandelt und zwar mit nicht akut 
tödlich wirkenden Mengen des Betriebe benutzten Dini- 
troorthokresols). 

Diese die Behandlungsmenge bei Abmagerungsbehandlung von 
Menschen das Fünffache überschreitende Dosis Körperge- 
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wicht war gewählt, weil Meerschweinchenversuch geringere Men- 
gen als 0,1 bei einmaliger Gabe nicht tödlich gewirkt hatten und 
beabsichtigt war, eine Anschauung über etwaige kumulative Wir- 
kung gewinnen. Dem Tier wurden die seinem Gewicht entsprechen- 
den Mengen des Stoffes Gelatinekapseln den Schlund gebracht 
und das Herunterschlucken sichergestellt. Täglich außer Sonntags 
wurde eine Kapsel verabfolgt. Das Tier hatte ein Anfangsgewicht 
von 3350 Das Gewicht nahm allmählich ab, stieg gelegentlich wie- 
der etwas und betrug Tage des Todes, Tage nach Behandlungs- 
beginn, 2340 das Tier hatte also rund abgenommen. Drei 
Wochen nach Behandlungsbeginn ließ die Futteraufnahme sehr er- 
heblich nach. 

Zusammenfassend ist sagen: Dinitroorthokresol wirkt qualitativ 
gleich wie Dinitrophenol; nach pharmakologischen Versuchen ist gif- 
tiger als dieses. Die Aufnahme des Dinitroorthokresols dem mensch- 
lichen Körper erfolgt wie beim Dinitrophenol durch die Atmungs- und die 
Verdauungswege sowie die Haut. hat Dinitrorthokresol wahrschein- 
durch die Atmung, den Verdauungskanal und die Haut seinen Kör- 
per aufgenommen. Bei Aufnahme des Giftes durch die Atmung ge- 
nügen geringere Mengen zur tödlichen Vergiftung als bei Aufnahme 
durch den Verdauungskanal oder durch die Haut. Die Empfindlichkeit 
gegen Nitrokörper ist bei verschiedenen Menschen recht verschieden. 
Zuckerkranke, Leute mit Herz-, Nieren-, Leberschädigung sind be- 
sonders gefährdet. Umstände, die die Empfindlichkeit erhöhen, wie 
Wärme (Hitzetrocknung des Materials bei der Herstellung des Nonnen- 
bekämpfungsmittels, Bad nach Beendigung der Arbeit), ferner Alkohol 
(Genuß von Bier) haben bei dem verstorbenen X., der nach dem Lei- 
chenöffnungsbefund ein altes Herzleiden hatte, das ebenfalls die Ver- 
giftungsbereitschaft erhöht, nachweislich eingewirkt. 

Beurteilung: ist plötzlich schwer erkrankt. Die bei ihm 
aufgetretenen Krankheitszeichen wie starker Schweißausbruch, be- 
schleunigte und unregelmäßige Herztätigkeit, starke Erhöhung der 
Körperwärme, ferner der rasche Krankheitsverlauf, der Tod durch 
Herzstillstand, die schnell einsetzende Totenstarre, die Fragmentierung 
der Herzmuskulatur sind sich schon kennzeichnend für die Ein- 
wirkung gewisser aromatischer Nitroverbindungen; die Aufnahme von 
Dinitroorthokresol den Körper des X., wahrscheinlich gemacht 
durch die Betriebsverhältnisse und durch die Leichenbesichtigung, er- 
wiesen durch die chemische Untersuchung, sind beweisend für den 
Zusammenhang der tödlichen Erkrankung des mit seiner Beruts- 
tätigkeit. 

Demnach liegt hier eine tödlich verlaufene entschädigungspflichtige 
Berufskrankheit (zweite Verordnung vom 11. 1929) vor und zwar 
nach durch eine Nitroverbindung der aromatischen Reihe. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Schwarz, Hygienisches 
Staatsinstitut, Hamburg 36, Jungiusstr. 


(Aus dem Institut für Pharmakologie und experimentelle Therapie der 
Universität Breslau, Direktor Prof. Dr. Oskar Eichler.) 


Kindesmord durch Aspirin? 
Nachtrag!. 


Von Oskar 


Bei der Verhandlung vor der großen Strafkammer ergaben sich 
gegenüber dem ersten Bericht folgende Erweiterungen. Die Ange- 
klagte berichtete, daß sie Tablette Aspirin dem Kinde der Nacht 
vom Sonnabend Sonntag und Montag Dienstag gegeben habe. 
Früher habe sie dem Kinde, wenn unruhig war, von ihren Herz- 
tropfen gegeben, damit sich beruhige; jetzt seien die Herztropfen 
aufgebraucht gewesen, und sie habe für das schreiende Kind nur 
Aspirin gehabt. Der behandelnde Arzt erklärte auf Befragen des Sach- 
verständigen, daß das von ihm beschriebene Röcheln des Kindes sehr 
wohl mit der Säureatmung (große Kußmaulsche Atmung) vergleichbar 
war. Retrospektiv müsse dieser Auffassung beipflichten. 


Der Sachverständige führte aus, daß die Angaben der Angeklagten 
über den Zeitpunkt der letzten Dosierung sehr wohl mit der Entwick- 
lung der Krankheit übereinstimme. Die Dosis vom Sonnabend könne 
auf den Vergiftungsverlauf Dienstag keinen Einfluß mehr gehabt 
haben. Wenn die Angaben der Mutter, das Kind sei schon Montag 
den 1935 krank gewesen, recht bestehen solle, dann müsse 
man eine Vordosierung annehmen. Das stimme aber nicht mit den 
Angaben der anderen Zeugen überein; außerdem machen die Aussagen 
der Mutter keinen vertrauenswürdigen Eindruck. Die Dosierung müsse 
also der Nacht vom auf den 10. stattgefunden haben, aber die 
von der Angeklagten angegebene Menge sei auf jeden Fall klein 


Vgl. das Gutachten gleichen Titels, diese Nr. ff. 


und zwar sowohl nach dem Vergiftungsbild als auch nach der chemisch 
wiedergefundenen Menge. 


Die Strafkammer beschließt wegen Verdacht des Mordes den Straf- 
fall dem Schwurgericht iiberweisen. 


Die Vernehmungen bei der Schwurgerichtsverhandlung ergeben fol- 
gende Anderung der Sachlage: Die Angeklagte gibt auf Befragen an, 
daß die Dosierung der Aspirintablette nur ungefähr gewesen sei, 
denn die Tabletten seien zerfallen gewesen und sie habe das Aspirin 
einfach mit dem Teelöffel nach Gutdünken herausgenommen. Doch 
glaube sie die Menge einer Tablette nicht überschritten haben. 


Der Sachverständige führt aus: Seit der Erstattung des Gutachtens 
ist ein tödlicher Vergiftungsfall bei einem Erwachsenen mit 0,65 
Aspirin bekannt geworden!. Für die Beurteilung der jetzigen Sach- 
lage hat dieser Fall keine Bedeutung, sich einen Kran- 
ken handelte, dessen übermäßige Empfindlichkeit gegen Aspirin er- 
wiesen war. Hier aber habe gerade die Dosis von Aspirin 
der Nacht von Sonnabend auf Sonntag den Beweis erbracht, daß diese 
Dosis gut vertragen wird. Wenn damals noch nicht einmal das leich- 
teste Krankheitssymptom bemerkt wurde, kann Tage später dieselbe 
Dosis nicht gut eine tödliche Wirkung hervorrufen. Doch gibt die 
jetzige Aussage der Angeklagten die Möglichkeit, den Verlauf ver- 
stehen. Denn schon die Menge ist ausreichend, der 
entstandenen Krankheit und allen Konsequenzen gerecht werden, 
insbesondere auch den Befunden der chemischen Analyse. Nach der 
Art der Dosierung scheint durchaus möglich, daß ohne bösen Willen 
diese beträchtliche Überdosierung erfolgte. 


Nach dieser Darstellung ließ der Staatsanwalt die Möglichkeit des 
Mordes außer acht und beantragte Monate Gefängnis und Übernahme 
der Kosten wegen fahrlässiger Tötung. Die Monate Gefängnis sollten 
durch die erlittene Untersuchungshaft abgemacht gelten. Der Vertei- 
diger verzichtete auf ein Plaidoyer und schloß sich dem Antrag des 
Staatsanwalts an. Das Gericht beschloß entsprechend. 

Anhangsweise mégen noch einige Vergiftungsfälle, die ich beim 
Literaturstudium für dieses Gutachten gefunden habe, referiert werden. 


Francis, Ghent Bullen: Allergy 504 (1935). Vgl. den nach- 
folgenden Abschnitt. 


Tod nach 0,65 Gramm 
Von Francis, Ghent, St. Bullen. 


Bei einem 24jährigen Mann. hatte eich nach Monate langem starkem Husten 
allmählich ein asthmatischer Zustand mit hochgradiger Dyspnoe entwickelt. Nach 
ca. Jahren mußte dem Kranken ein Jahr lang 2—8 mal täglich Adrenalin zugeführt 
werden. Hautproben mit verschiedenartigem Material verliefen negativ. Nach Ent- 
fernung von Nasenpolypen trat nur eine vorübergehende leichte Besserung ein. Eine 
Spülung der Kieferhöhlen ergab etwas Eiter, doch wurde eine chirurgische Behandlung 
der Nebenhöhlen vom Kranken abgelehnt. Vaccinebehandlung, Jodkali und Husten- 
mittel änderten den Zustand nicht. 

der ersten Zeit der Erkrankung war auf Aspirin ein schwerer Asthma- 
anfall aufgetreten, der Krankenhausaufnahme erforderlich machte. Dabei berichtete 
der Kranke über einen milderen Anfall nach Aspirin vor längerer Zeit. Hautproben 
mit Aspirin verliefen negativ. 

Etwa Jahre nach Beginn der Erkrankung suchte der Mann wegen Verschlimme- 
rung des Asthmas ein anderes Krankenhaus auf. bestand schwere Dyspnoe. Blut- 
druck 124/70. Puls 120. Temperatur 37,5°. Die Aufnahmeuntersuchung ergab nur 
den Atemorganen einen krankhaften Befund. Das Herz war nicht verbreitert. Auf 
Adrenalin subeutan und Ephedrin und Amytal per besserte sich der Zustand er- 
heblich. Auf wurden wegen heftiger Kopfschmerzen 0,65 Acetylsalicyl- 
säure verabfolgt. Etwa danach traten Erregung und Verschlimme- 
rung der Asthma-Beschwerden auf. Kurz darauf kollabierte der Kranke. Stadium 
hochgradiger Zyanose, fadenförmigen Pulses und japsender, zeitweilig aussetzender 
Atmung wurde Coffeinum natrio-benzoicum, Adrenalin und Sauerstoff (durch Nasen- 
katheter) gegeben. Der Blutdruck war zunächst nicht meBbar. Nach etwa Minuten 
nahm die Atmung wieder den Asthmatyp an. Puls 112. Blutdruck 160/120. Der 
Kranke erlangte das Bewußtsein nicht wieder und starb nach etwa Stunden. 

Die Sektion ergab Kongestion der Gefäße der Arachnoidea und des Gehirns, 
besonders deutlich Dach des Ventrikels. Die Lungen kollabierten nicht, zeigten 
aber praktisch nur bronchitische Veränderungen. Der Tod wird durch Zusammen- 
treffen des Asthmaanfalls mit der Aspirinverabfolgung bei Aspirinüberempfindlich- 
keit erklärt. 


Der Wichtigkeit der Frage entsprechend seien einige andere Fälle 
der Literatur kurz dargestellt: 


Beobachtungen von Lamson und 

Falll. Eine ältere Frau hatte bei wiederholtem Auftreten von paroxysmaler 
Dyspnoe eine Überempfindlichkeit gegen Acetylsalicylsäure festgestellt. Diese wurde 
objektiv durch Zuführung einer kleinen Dosis ohne ihr Wissen bestätigt. Der dabei 
auftretende Anfall konnte durch Adrenalin kaum beeinflußt werden. Einige Monate 
darauf nahm die Kranke eine halbe Dosis von ,,M. Mattes German Asthma Powder“. 
Nach wenigen Minuten trat ein Asthmaanfall auf, der weniger als Minuten 
zum Tode führte. 


Ausführlicher Bericht in: Journ. Allergy 8.504, 1935. Referiert 
Vollmer, Breslau. 


Die Untersuchung des viel verwendeten Mittels ergab Anwesenheit von Acetyl- 
salicylsäure und Coffein. Bromide, Jodide und Lokalanästhetica waren nicht vor- 
handen. 


Fall2. Bei einer 62jährigen Frau mit asthmatischen Beschwerden (anscheinend 
Pollenallergie) hatten 0,3g Aspirin einem milden Anfall einer starken Ver- 
schlimmerung geführt. Das bei der vorstehenden Beobachtung genannte Geheim- 
mittel bewirkte sehr kleiner Dosis einen schweren Anfall von Dyspnoe mit Bewußt- 
losigkeit, der stundenlange Bereitschaft eines Arztes erforderlich machte. 

Das gleiche Mittel rief bei zwei weiteren Personen mit Asthma ebenfalls schwere 
Anfälle hervor. 


Ausführlicher Bericht in: Journ. Am. Med. Assoc. 99, 107, 1932. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Eichler, Breslau 16, 
Auenstr. Pharmakologisches Institut der Universität. 


— 


Sammelberichte. 


Vergiftungen durch Brasilianische 
Von Friedrich Freise. 


Brasilien waren Ende 1934 1943 Waldausbeutungsbetrieben und einhei- 
misches Holz verarbeitenden Unternehmen rd. 800 Arbeiter dauernd beschäftigt; 
trotz lückenhaften Nachrichten kamen dem Verf. für den Zeitraum 1923/33 
außer Todesfällen 687 Erkrankungsfälle durch Gifthölzer zur Kenntnis, davon 
konnten Fälle letale) genauer untersucht werden. Aus den letzteren Fällen 
sind die folgenden Beobachtungen geschöpft; der Nachprüfungsmöglichkeit wurde 
dadurch Rechnung getragen, daß nur solche Fälle behandelt deren verur- 
Holz auch deutschem Handel und verarbeitendem Gewerbe gefunden 
wird 

Vergiftung durch 

Unter der einheimischen Bezeichnung Muirataua kommt der häufigste Ersatz 
für das Mittelamerika durch Raubwirtschaft selten gewordene C.-Holz (aus dem 
Staat über Santarém ausgeführt) den Handel. Die Stammpflanze ist die 
Caesalpiniacee apuleia molaris Benth; das sehr harte und schwere Holz (spez. Gew. 
über 1,0) wird auf dem Schnitt der Luft zuerst fleischfarben, dann blutrot und 
gefleckt, der Frischgeruch ist kampferartig. dient zur Herstellung von Furnieren, 
Einlegearbeiten auf Spieltischen, Bürstendeckeln, Messerschalen, Schachfiguren (!), 
Spielzeug (!) u.dgl. Brasilien wird nur mit poliert den Handel gegeben. 


Der Vergiftungsfall einen 33jährigen Süddeutschen, wel- 
cher seit etwa Jahren Kleingewerbebetrieb C-Holz Spieltisch- 
einlagen, Schachfiguren, Aschenschalen dgl. verarbeitete. Die Vor- 
geschichte ergab außer einer Kriege erlittenen Lewisitvergiftung 
nichts Belangvolles. Hinsichtlich der Vergiftung durch C-Holz gab 
an, sei namentlich heißen Tagen, bei Bearbeitung von ziem- 
lich frischem Holz (am moschusähnlichen V.] Geruch erken- 
nen) auf der Schmirgelscheibe, auch gelegentlich nach längerer Arbeit 
der Schweifsäge, von Kopfschmerz, Schwindel, Sehstörungen 
(Schwarzsehen, Flimmern vor den Augen), großer Speichelentwicklung, 
Brechreiz und Druckgefühl der Magengegend befallen worden; zu- 
gleich hätten sich beiden Armen, soweit diese nicht vom Schweiß 
aufsaugenden Hemd bekleidet, zunächst ohne Schmerzgefühl, linsen- 
bis pfenniggroße rote Flecken gebildet, die sich nach 12—15 Stunden 
unter sehr starkem Juckreiz Bläschen mit gelblichgrauem Inhalt 


Ein weiterer Bericht über Guttiferen, Rutaceen, Palen erscheint einer 
späteren Lieferung. 
Zur allgemeinen Übersicht u.a. des Verf. Arb. Gesundheitsschädigungen 
durch Arbeiten mit giftigen Hölzern, Beobachtungen aus brasilianischen Gewerbe- 
betrieben, in: Arch. Path. Gew. 1932, S.1. 


entwickelten, wobei zugleich auch die nicht unmittelbar gefleckte Arm- 
partie angeschwollen sei. der Bettwärme seien die Schmerzen unter 
Schwellung der Arme, Steifwerden der Finger und des Handgelenkes 
stark geworden, daß eine Nachtruhe unmöglich war. Neben bren- 
nendem Durst seien Schlingbeschwerden aufgetreten; vom Tage 
sei zuerst breiige, dann wässerige und schäumende oftmalige Kotent- 
leerung den übrigen Erscheinungen hinzugetreten, daß gänz- 
lich heruntergekommen sei. vierten Tage habe sich der befallene 
rechte Arm auf seinen Bläschen mit graugelben Krusten bedeckt; der 
linke Arm sei, weil wegen des Juckreizes ausgiebig gerieben und ge- 
gekratzt, erst oder Tage ebenso weit gewesen. Erst nach 
Tagen, während welcher seiner Arbeit nicht nachgehen konnte, 
seien die letzten Zeichen von Steifheit, Entzündung und Schmerz ver- 
schwunden; ganzen habe sich innerhalb von Jahren diese Erkran- 
kungsfolge oder 9mal wiederholt, neuerdings von Befall Befall 
Intensität und Schmerzhaftigkeit abnehmend. 

Bei der chemischen Untersuchung des Holzes wurden folgende Be- 
standteile ermittelt: 


0,23—0,46% eines Alkaloids!; die Kristallisationsform, optische Drehung, 
Löslichkeit, das Verhalten bei der Behandlung mit Phosphor und Jodwasserstoff- 
säure sowie bei der mit Jodmethyl, endlich der Tierversuch (Hund und Süßwasser- 
fische) erweisen die Identität dieses Inhaltsstoffes mit Cytisin; 

0,029—0,065% eines zitronengelben, Licht sich schwach bräunenden 
ätherischen Oles vom spez. Gew. (20°/4°) 0,8868, dem Brechungsindex 1,4569 
dem optischen Drehungsvermögen —6° 25’; einer seiner Bestandteile die 
Untersuchung ist noch nicht abgeschlossen ist Phellandren; das wirkt 
schwach 

0,35—0,85% eines gelbroten, fetten, nicht näher untersuchten Öles, unter 
dessen Bestandteilen sich Ol-, Linol-, Linolen- und Isolinolensäure nebst 1,5—1,8% 
Unverseifbarem ermitteln ließen; 

0,15—0,22% eines Gestalt schlanker, büschelig vereinter weißer Nadeln 
erhältlichen Glykosides, Wasser löslich, Alkohol und Äther unlöslich, der 
Säurehydrolyse d-Glykose und liefernd; 

0,68—0,88% eines hellroten, amorphen, schwach hygroskopischen Bitter- 
stoffes, welcher heißem Wasser, Äthyl- und Methylalkohol, verdünnten Säuren und 
Alkalien löslich, Benzol, Chloroform aber unlöslich ist; 

eines Gemisches zweier roter Farbstoffe, welche beide pro- 
zentigem Alkohol löslich sind, aber durch Petroläther getrennt werden können, 
welchem nur der eine, hellrote, löslich ist. Der andere, 80—83% der Gesamtmenge 
der Farbstoffe ausmachend, ist mit blutroter Farbe u.a. fetten Ölen löslich. Aus 
der alkoholischen Lösung erhält man den Farbstoff durch Ansäuern mit Salzsäure 
wohlausgebildeten Kristallen, welche, abgesehen vom Kristallsystem, Granaten 
von der Abart des Almandin gleichen. Die Analyse weist Schwefel, Mangan und Eısen 
als vorhanden aus; die Konstitution des Farbstoffes wurde noch nicht untersucht. 
Sicher ist die Verschiedenheit von allen sonstigen aus der Familie der Caesalpiniaceen 
bekannten Farbstoffen. 

0,85—1,18% eines Saponins (wegen dieses Bestandteils wird die Rasur des 
Holzes als Fischgift benutzt); wegen seiner leichten Hydrolysierbarkeit kann dieser 
Bestandteil nicht der üblichen Weise aus der Abkochung des Holzes erhalten werden, 
sondern dem Fluidextrakt: dieser gibt selbst Spuren ineiner Aufschwemmung 
von Menschenblutkörperchen physiologischer Kochsalzlösung unverzüglich kom- 
plette Hämolyse. 


Die Wurzeln des Baumes werden von den Indianern zwischen Santarém und 
Parintins Jagdpfeilgift verarbeitet; sie enthalten bis 1,15% desselben Alkaloids. 


_ 


11,85—18,25% Gerbstoff, welcher schon bei 100—105° unter der Einwirkung 
von prozentiger Kalilauge Phloroglucin und Protocatechusäure gibt und schon 
kurzer Zeit der von der Wurzel getrennten Stammpflanze infolge Uberganges 
Phlobaphene stark abnimmt. 


Die übrigen Inhaltsstoffe sind pharmakologisch indifferent und 
können deshalb übergangen werden. Bemerkt werden vielleicht 
noch, die Asche (zwischen 3,25 und 4,5%) stark manganhal- 
tig ist 

Für die Giftwirkung des Holzes bei Bearbeitung sind erster Linie 
das Alkaloid, einer der Farbstoffe, das Saponin, vielleicht auch die 
zuletzt genannten Phlobaphene verantwortlich machen. 

das Cytisin, ähnlich wie das ihm den Wirkungen sehr 
ähnliche Nicotin bei mit Spritzbruhen arbeitenden 
lingsbekämpfern beobachten Gelegenheit geboten hat, auch durch 
die unverletzte Haut wirksam wird, muß nach Versuchen Hund 
und eignen Körper einstweilen noch bezweifelt werden, dagegen 
konnte festgestellt werden, daß beim Hund die Einfuhr von 0,0006 
Lebendgewicht Speichelfluß, Erbrechen, vorübergehende Be- 
wußtlosigkeit, taumelnden Gang mit häufigem Hinlegen oder Ein- 
knicken auf der Hinterhand, Würgebewegungen und Koliken auslöste; 
als tödliche Dosis wurde beim Hund 0,0015 Lebendgewicht festge- 
stellt; der Tod erfolgte bei dieser Dosis innerhalb von 12—15 Minuten 
nach einem 5—8 Minuten dauernden Erregungsstadium durch At- 
mungslahmung 

Die Untersuchung der innern Organe ergab außer einer starken 
Abblassung der Magenschleimhaut und dem Vorhandensein eines zähen, 
glasigen, etwa nach feuchter Erde riechenden, unregelmäßig über die- 
selbe verteilten Schleimes nichts Bemerkenswertes allen den Fäl- 
len, welchen die Vergiftung mit reinem Cytisin (in einem kleinen 
Brotbrocken verabreicht) vorgenommen worden war; aufschlußreicher 
waren die Befunde nach Vergiftung durch Holzstaub (verabreicht 
weichgekochter Kartoffel). Zur Wirkung des Alkaloids treten hier die 
Giftenergien der übrigen Holzbestandteile, soweit sie nicht durch die 
Art und Weise der Herstellung des Holzstaubes vernichtet oder abge- 
schwächt werden. läßt sich feststellen, daß feinen, von der 
Schmirgelscheibe herrührenden Staube, von 5—50 Korngröße, die 
Cytisinwirkung gegenüber der die Farbstoffe gebundenen Reizwir- 
kung weit zurücktritt, während beim groben Staub, von der Säge oder 
der Drehbank herrührend und zumeist innerhalb der Grenzen von 
50—500 liegend, beide Giftwirkungen zusammentreten. Ist der Staub 
bei verhältnismäßig hoher Temperatur, wie sie bei der Arbeit mit der 
Maschinensäge und namentlich bei ungeöltem Sägenblatt vorkommt, 
entstanden, erweist sich erheblich gefährlicher als Handsägen- 
staub; die Wirkung des fetten Öles aus dem Holze dürfte ersten 
Falle als die eines Lösungsmittels hier zur Sicht kommen. 


Giftaufstrichen Bambuspfeilspitzen indianischer Jäger hat Verf. wieder- 
holt rd. Gift Cytisin feststellen können (Jagdobjekt: Tiger und 
Krokodil; Einschuß Blatt bzw. Auge üblich). 


| 

| 


Die Erscheinungen der Vergiftung durch die Verdauungswege 
gelangenden C-Holz-Staub sind die einer schweren, plötzlich auftre- 
tenden Magen-Darmentziindung; bei den Versuchstieren ergab sich 
Schwellung der Schleimhaut des magenseitigen Schlundrohrteils, 
eitrige Infiltration der Submucosa, auch des Zwischenmuskelge- 
webes, scharfrandige graugelb umsäumte Erosion der Magenschleim- 
haut unregelmäßiger Verteilung, weinrote oder violettrote Fleckung 
der Dünndarmschleimhaut, Bauchfellentzündung infolge von Auswan- 
derung von Mikroorganismen durch die Darmwand, Vergrößerung, 
teigige Konsistenz und verminderte Elastizität der Leber. Der Kot 
war entweder brockig und koksähnlich oder aber breiig dünn, übel- 
riechend (etwa wie Gemisch von Kreosot und nasser Lohe) und zeigte 
die Epithelschichten Resten, angekohltem Papier ähnlich gerollt. 
Der Harn war durch Farbstoff gerötet und stark eiweißhaltig. 

Zur Herbeiführung der leichteren Grade dieser Erscheinungen war 
die auf Tage verteilte Eingabe von 200—250 kalt erzeugten oder 
300—350 höheren Hitzegraden ausgesetzt gewesenen Schleifstau- 
bes der Korngröße von 20—50 ausreichend, soweit Versuche 
Hunden als Unterlagen Betracht kommen. 

braucht wohl nicht darauf hingewiesen werden, daß auch 
die Luftwege bei längerer Einwirkung des Holzfarbstoffes angegriffen 
werden; Tierversuche über diese Einwirkung ergaben schon nach Auf- 
bringung von 15—25 Staub kleinen Einzelmengen Schwellung 
und Rötung der Schleimhaut mit nachfolgender Bildung eines zähen 
glasigen Schleimes und mißfarbiger Krüstchen, während und nach 
deren Abstoßung das Riechvermögen weitgehend gestört war. Daß der 
zur Untersuchung vorgestellte Arbeiter von keiner dieser Erscheinun- 
gen befallen war, kann vielleicht aus der Mitteilung erklärt werden, 
daß er, Dauerraucher (25—40 Zigaretten Arbeitsschicht!), stets den 
Rauch durch die Nase ausgestoßen habe. 

Für die Hervorrufung der Entzündungserscheinungen auf der Haut 
sind Bruchteile eines des Holzfarbstoffes auf den cm? Haut aus- 
reichend, solange der Holzstaub von nicht entfettetem Holz herrührt; 
entfetter Staub ist erst der Menge gleich wirksam. Der 
menschliche Schweiß spielt nach Eigenversuchen nur die Rolle eines 
Fixierers des Staubes; gegenüber dem natürlichen Fettgehalt der 
Haut ist der Holzstaub ziemlich indifferent; dagegen werden auf ent- 
fetteter Hautpartie die Reizerscheinungen sehr stark. Längs selbst 
leichter Kratz- oder Schnittstellen oder auf Erythemen treten gleich- 
falls verstärkte Hautreizungserscheinungen auf, unter welchen schwer 
heilende, mißfarbene, wulstige, nasse, stark juckende Aufstülpungen 
der Schnitt- usw.- Ränder besonders auffallen, gegen welche fast 
alles außer Fissanstreupulver wirkungslos bleibt. 

Die Phlobaphene sind bei der Ausbildung der Hauteffektionen an- 
scheinend insofern fördernd beteiligt, als sie der Hautfettadsorption 
dienen und die natiirliche Schutzschicht gegen die Einwanderung 
des Farbstoffes unwirksam machen: Einpuderungen mit von Phloba- 
phenen befreitem Farbstoffstaub brachten die Ersterscheinungen der 


Hautreizung stets einige Stunden später als solche mit phlobaphen- 
haltigem Farbstoffe oder nicht entfettetem Holzstaub. 


Vergiftung mit 


Der mittel- und südamerikanische Edelholzhandel vereinigt unter der Bezeich- 
nung Grünherz mit geographischen Nebennamen eine Reihe von schweren dunkeln 
und Kunsttischlereihölzern aus den Familien der Bignoniaceen (Gat- 
tungen Tecoma und Jacaranda) Caesalpiniaceen (Gattung Zollernia) und Lauraceen 
(Gattung Nectandra); unzweifelhaft giftig sind für den Holzarbeiter nur 
Bignoniaceen-Arten der Gattung Tecoma, deren einheimische Benennung 
mit verschiedenen Zusätzen ist. Frage kommen folgende Arten: Tecoma ipé Mart. 
(Ipé preto), curialis Fr. All. (Ipé-una), insignis Sald. (Ipé tabaco), impetiginosa 
Mart., conspicua Burm., albiflora Ducke; letztere Art dient nur zur Herstellung 
von Spazierstöcken, die anderen sind Großstämme für Schiffs- und Wasserbau sowie 
Möbeltischlerei; Abfallstücke finden ihren Weg Kegelkugel- und Eishockeyscheiben- 
drechslereien; noch kleinere Stücke werden neuerdings sogar für Bürstendeckel und 
Pinselstiele verbraucht. 


Wegen der reichlichen Ausbeutung und Nutzung des Holzes sind 
Vergiftungen durch G.-Holz durchaus nicht selten; unter der oben ge- 
gebenen Zahl von Erkrankungsfällen fand Verfasser 83, 12,1% 
als durch pe“ verursacht, unter diesen tödlich auslaufende; von 
letzteren konnte ein Fall, wegen Verbrechensverdachtes der amt- 
lichen Obduktion zugeleitet und genauer untersucht werden. 

Die Vergiftung setzt ein unter dem Bilde eines innerhalb weniger 
Stunden das erythematöse und papulöse Stadium durchlaufenden Ek- 
zems, wenn frisches Holz verarbeitet wird; aber auch nach Jahren der 
Lagerung oder des Vorhandenseins einem Bau- oder Möbelstück ent- 
hält das Holz immer noch beächtliche Giftenergie, daß eine 3—5tä- 
gige Arbeit mit demselben zur Ekzembildung Veranlassung geben 
kann. Der Inhalt der bis pfenniggroßen, stark gewölbten Bläschen 
opalisiert bläulich. Ein Juckreiz ist nicht vorhanden, dagegen starker 
ziehender Schmerz. Übliche Nebenerscheinungen sind schon die- 
sem Stadium Finger- und Knöchelgelenksteifigkeit, Gefühl der Schwere 
und des Eingeschlafenseins den Armen, Kopfschmerz, Sehstörungen, 
Schlafsucht, zuweilen auch große Unruhe, Delirien, Ohnmacht. Der 
Flüssigkeitserguß ist meist sehr reichlich, die Krustenbildung massig; 
nach Abfallen zeigen sich ausgedehnte Oberflächendefekte, Schweiß- 
und Talgdrüsen, auch viele Haarpapillen sind geschwunden. Daß der 
entzündliche Vorgang weniger als 3—4 Wochen alle Stufen durch- 
läuft, ist äußerst selten. die Mundhöhle geratener Staub bringt Ab- 
nahme der Speichelbildung zuwege. Auch minimalen Mengen die 
Luftwege geraten, erzeugt der Staub trocknen Husten; nur bei be- 
reits weit vorgeschrittener Staubeinwirkung wird zähes, oft blutiges 
Sekret ausgeworfen. Auf den Magen-Darmkanal scheint das Gift nur 
geringfügige Wirkungen entfalten; die befragten Erkrankten be- 
klagten sich lediglich über hartnäckige Verstopfung und Harnvermin- 
derung; mehrere gaben an, daß bei ihnen seit dem Befall durch Ipégifte 

Dieser Gattungsname darf nicht verwechselt werden mit dem Holz- 
namen Jacarandä, welcher den Gattungen Machaerium und Dalbergia der 


Papilionaceen zugehört; diese Gattungen enthalten nur harmlose Hölzer und stehen 
hier außer Betrachtung. 


) 


ihre Parasiten (Taenia, Dochmius, Oxyuris) vollständig ausgewandert 
seien. Pulsbeschleunigung, starkes Herzklopfen, asthmaähnliche Atem- 
störungen, nervöse Erregung, schnell anfallendes und ebenso wieder 
verschwindendes Fieber, Störung der Sexualfunktion (Abnahme der 
Libido, mangelhafte Erektion, verzögerter Orgasmus) wurde von 
Erkrankten erwähnt, bei welchen wegen der landesüblichen Schutz- 
keine Hautreizung aufgetreten war; diese Nebenerschei- 
nungen wechseln anscheinend von Fall Fall. 

Der obduzierte Fall (26jähriger Spanier, Jahre Lande, seit 
Monaten Ipé-Sagerei, schwer, 1,63 groß, von gutem Er- 
nährungszustande) ergab außer Vorhandensein geringflächiger Ekzem- 
stellen beiden Vorderarmen und Halse, die alle unter Ver- 
bleiben geringfügiger Substanzdefekte ausgeheilt waren, folgendes: 
auffällige Trockenheit der Schleimhaut Kehlkopf und Luftröhre, 
verschiedenen Stellen sich sandig anfühlende linsengroße Flecken 
von grauer Färbung; Lungen ein Geringes gegen normales Maß 
vergrößert, blaß, Schnittfläche blutlos, Alveolendurchmesser durch- 
weg auf bis des Normalen verringert, Inneres obliteriert 
mit glasigem Sekret, Magen- und anschließender Darmwand finger- 
nagelgroße Erosionsstellen; beide Nieren, die rechte mehr, nach dem 
Bilde einer Entwicklung zum diffusen Stadium begriffenen Glome- 
rulonephritis verändert, Milz verhärtet und leicht vergrößert. (Leber 
vom Verfasser nicht gesehen.) 


Inhaltsstoffen des G.-Holzes wurden ermittelt: 


0,555 (20 Jahre altes Holz) bis 1,485 (frisches Holz)% eines dickflüssigen, 
rötlichgelben, bei 22° glasig erstarrenden und kristallisieren beginnenden ätherischen 
Oles vom spez. Gew. (20°/4°) 0,922, welches 91% aus Sesquiterpenen besteht, 
außerdem 5—6% Sesquiterpenalkohole enthält und Rückstand der fraktionierten 
Destillation (20 Druck) eine schlanken Pyramiden kristallisierende, bei 196 
bis 199° schmelzende Substanz von der Bruttoformel aber noch nicht unter- 
suchter Konstitution liefert, welche heißem Wasser wenig, besser Äther, Alkohol, 
Benzol und Aceton löslich ist. 

3,3—4,5% Harz, bestehend 85% aus NaOH mit tiefrotbrauner Farbe 
löslichen, sauern, 15% neutralen, Äther löslichen Verbindungen; das reine Harz 
hat die Dichte (20°/4°) den Erweichungspunkt bei 85—88°, den Schmelz- 
punkt bei 155—170°, beginnt sich bei 188—192° zersetzen, weist die Säurezahl 
110—145, die Verseifungszahl 125—170, die Jodzahl 85—115 auf. Wird das Harz 
längere Zeit der Luft ausgesetzt, verliert Löslichkeit und sein Erweichungs- 
und Schmelzpunkt rücken hinauf. Wenigstens einigen Punkten scheint das Harz 
dem Kopalähnlich sein, denn wie dieser liefert bei der trocknen Destillation 
der von den ätherlöslichen Bestandteilen gereinigten sauren Komponenten Zersetzungs- 
produkte, welche bei der Dehydrierung mittelst Schwefel ein Methyläthylnaphthalin 
und ein Athylphenanthren C,,H,, ergeben. 

eines graugrünen, harten, muschelig brechenden, spröden, ent- 
fernt nach Cumarin riechenden Wachses vom spez. Gew. (20°/4°) 0,896—0,910, 


Die Amazonasindianer kennen einen Pastenaufstrich, bestehend aus dem 
Farbstoff der Bixa Orellana (Urucum) Mischung mit dem Weichharze von Icica 
icicariba Cand. etwa imVerhältnis der Aufstrich ist ein Schutz-, durchaus 
keinHeilmittel und ist nicht verwechseln mit der vom Verf. (z. „Riech- 
stoffindustrie und 1934, Heft 10) gemachtenindianischen Sonnen- 
brand- und Mückenstichsalbe auf der Grundlage von Urucum, Icicaharz 
und Wasserschweinfett; hier ist das Icicaharz lediglich Aromabeigabe, übrigen 
aber für die Salbenwirkung indifferent. 


dem Schmelzpunkte 86—88°, dem Erstarrungspunkte 80/82°; vor dem Schmelzen 
wird die Substanz sirupähnlich und fadenziehend. Von kaltem Alkohol wird das 
Wachs kaum, von siedendem dagegen und von anderen Lösungsmitteln verhältnis- 
mäßig leicht gelöst; beim Erkalten der alkoholischen Lösung kristallisiert ein Teil 
perlmutterglänzenden Stäbchen oder strahligen Büscheln innerhalb einer schweine- 
fettähnlichen, grünlichen Grundmasse aus. Das Wachs enthält Cerylalkohol, eine 
der Lignocerinsäure identische oder wenigstens mit ihr isomere Säure, neben noch 
nicht näher bestimmten Bestandteilen; 35—38% des Wachses sind unverseifbar. 

0,95—1,18% eines zuerst mehr aromatisch als bitter schmeckenden, dann 
brennenden und kratzenden Bitterstoffes von Laktoncharakter, farblosen oder leicht 
gelblichen, büschelig oder verworren vereinten langen Nadeln erhältlich, welche 
Wasser sehr schwer, Äther und verdünnten Alkalien leicht löslich sind. 

0,85—1,40% eines glykosidischen Bitterstoffes, erhältlich Form eines 
gelbbraunen, amorphen Pulvers, bei Hydrolyse durch verdünnte Mineralsäure 
Glykose und ein dunkelbraunes indifferentes Harz spaltbar. 

0,025—0,042% eines farblosen, schlanken, stark bitter schmeckenden, bei 
Erhitzung mit konz. Schwefelsäure sich purpurrot färbenden Nadeln kristallisierenden 
welches bei der Emulsinhydrolyse Dextrose und ein farbloses, nach Blau- 
säure riechendes flüchtiges bildet und die Wirkungen eines starken Nervengiftes 
aufweist. Dieser Inhaltsstoff scheint bei altem Holz infolge irgendwelcher Fermen- 
verschwunden sein; sich jungem, noch waldfeuchtem 
Holze. 

12,2—17,8% eines gelben, Wasser und Alkohol leicht löslichen, Eisen- 
chloridlösung grün färbenden, der Kalischmelze Protocatechusäure liefernden Gerb- 
stoffes, der mit bemerkenswerter Leichtigkeit Rot abscheidet; altem Holz findet 
sich fast nur dieses Rot, während der Gerbstoffgehalt auf Bruchteile von herunter- 
gegangen isi. 

sehr starken Bäumen der Küstenregion findet sich zahlreichen oft nur 
messerrückenstarken Spalträumen des Kernholzes ein leichtes gelbes und kristallin- 
nisches, sich der Luft bräunendes Pulver, welches nach seinen Identitätsreaktionen 
chemisch reines Chrysarobin darstellt. (Die Eingangs erwähnte Tecoma curialis scheint 
diesen Inhaltsstoff nicht bilden, ebensowenig findet sich Tecoma- 
arten aus den Hochländern von Goyaz und Matto Grosso). 

3—4% Saponine neutralen und sauren Charakters. 

10. 3,8—5,25% Asche, darin fast und Gesamtkieselsäure; vom Kiesel- 
säuregehalt ist echter Lösung vorhanden. 


Die Untersuchungen sehr zahlreichen Hölzern der verschieden- 
sten Ursprungsgebiete, Altersstufen und Frischeverhältnisse haben 
dem Verfasser den Beweis gebracht, daß die Inhaltsstoffe weitgehend 
schwanken; dementsprechend verändert sich auch das Vergiftungs- 
bild. Stets ist das (unter beschriebene) Wachs für die Einleitung 
der Hautreizungserscheinungen verantwortlich machen; wegen sei- 
nes verhältnismäßig tief liegenden Schmelzpunktes, welcher der 
Reibungswärme unter den bearbeitenden Werkzeugen schnell erreicht 
werden dürfte, geschieht die Übertragung des Wachses auf die Epi- 
dermis flüssiger, daher sehr haftfähiger Form. Von der oben er- 
wähnten aus alkoholischer heißer Lösung erhältlichen kristallinischen 
Ausscheidung genügen 0,0005 Chloroformlösung (0,5 Chloro- 
form) auf Quadratzoll nicht besonders vorbereiteter Unterarmepider- 
mis aufgebracht, innerhalb von Min. deutliche Rötung hervor- 
zubringen; kalt geraspelten feinen Holzstaubes (Größenklasse 
10—15 leisten dasselbe. mit altem Möbelholz (zu Wiederher- 
stellungsarbeiten) umgegangen wird, tritt unter der lösenden Wirkung 
des Polituralkohols zuerst eine Hautschädigung durch Chry- 
sarobin ein; auf derartig vorbereiteter Epidermis bringen selbst Bruch- 


teile der soeben genannten Wachsmenge bereits erhebliche Reizungs- 
erscheinungen zuwege. Von dem Glykosid sind 0,000012 
Frosch (128 Lebendgewicht) als ausreichend zur vollständigen Läh- 
mung befunden worden; 0,0008 Lebendgewicht einem Hunde 
auf einer dufch Tecomawachs hervorgebrachten, Beginn des papu- 
lösen Stadiums stehenden Hautreizung beigebracht, verursachten Läh- 
mung der peripherischen Bewegungsnerven den Muskeln des be- 
handelten Beines; die 10% höhere Dosis führte durch Atmungs- 
lähmung zum Tode des Tieres innerhalb einer Stunde. dem Glyko- 
sid auch die von erkrankten Arbeitern wiederholt beschriebene anthel- 
mintische Wirkung (s. 0.) innewohnt, kann vorläufig mangels weiterer 
Versuchsausdehnung nur als wahrscheinlich bezeichnet werden. 

Heilmittel gegen die Gesundheitsschädigung durch G.-Holz 
sind bisher durchaus unbekannt; ein Vorb eugemittel gegen die 
Hautreizung liegt der bereits erwähnten vor, 
solange ihr echtes Icica icicarica-Weichharz verarbeitet wird; 
aber oft genug statt dieses Rohstoffes Protium- und Canarium-Weich- 
harze als Verwendung finden, deren Harmlosigkeit auf der 
Epidermis durchaus nicht restlos bejahen ist, bleibt der Schutz nicht 
selten ungenügend oder die Schutzmaßnahme verkehrt sich ihr Ge- 
Von der Verabreichung des Blattinfuses von Tecoma ipé 
(5:200 mehreren Tassen Tage), einem der einheimischen Kur- 
pfuscherpraxis weit gerühmten Vorbeuge- oder gar Heilmittel, hat 
Verfasser keinerlei Erfolge gesehen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Friedrich Freise, Anchieta, 
Distr. Federal, Brasilien. 


Aus dem Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin, Berlin (Direktor: 
Prof. Müller-Heß). 


1-2-4 
Von Wagner. 


Vergiftungen mit Dinitrophenolen haben Veranlassung gegeben, 
sich schon frühzeitig mit der Wirkung dieser Substanzen auf den 
menschlichen und tierischen Organismus beschäftigen. Wenn den 
letzten Jahren nur selten über die schädigende Wirkung dieser Stoffe 
berichtet worden ist, mag das seinen Grund darin haben, daß man 
bei der industriellen Verwendung, der diese organischen Verbindun- 
gen bis vor kurzem ausschließlich dienten und wobei ihre toxischen 
Eigenschaften Erscheinung traten, durch entsprechende Schutz- 
maßnahmen der Intoxikation weitgehend herabsetzen 
konnte. Die Toxikologie der Dinitrophenole, insonderheit des 1-2-4 Di- 
nitrophenols, hat insofern plötzlich eine erhebliche Bedeutung ge- 
wonnen, als diese Substanz seit etwa Jahren zuerst Amerika als 
Abmagerungsmittel ärztlicherseits empfohlen worden ist. war vor- 
auszusehen, daß derartige Präparate Laienkreisen eine außerordent- 
lich rasche Ausbreitung und vielseitige Anwendung finden würden, be- 
sonders deshalb, weil bei dem Präparat Gegensatz anderen Ab- 
magerungskuren die stets lästig empfundenen Diätvorschriften nicht 
bestehen. hat sich aber sehr bald herausgestellt, daß man den Ge- 
fahrenmomenten hinsichtlich einer gesundheitsschädigenden Wirkung 
zweifellos nicht genügender Weise Rechnung getragen hat. ver- 
kannte man weitestgehend die Gefahr, die der Anwendung des Mit- 
tels ohne strenge ärztliche Kontrolle lag. Die therapeutische Breite 
ist beim Dinitrophenol außerordentlich gering. Gerade dieser Umstand 
ist bei zahlreichen Arzneimitteln der Grund gewesen, von einem wei- 
teren Gebrauch abzusehen, meistens aber erst dann, nachdem zahl- 
reiche Vergiftungsfälle die Gefährlichkeit und damit die Unbrauchbar- 
keit derartiger Mittel angezeigt hatten. Diese Verhältnisse treffen ganz 
besonders auch für das Dinitrophenol zu. Die Giftigkeit dieser Sub- 
stanz war von vornherein nicht unbekannt gewesen. Wenn auch die 
bisherigen Vergiftungsfälle entsprechend dem Gebrauch des Mittels 


auf einem anderen Gebiete lagen, die jetzigen Anwendung eine genaue 
Dosierung und ärztliche Überwachung empfahl, verkannte man doch 
vollständig, daß sie der Hand des Laien und diese Gefahr war 
bei der Art der therapeutischen Empfehlung sehr groß schwerem 
Schaden werden konnte. Das Präparat hat kürzester Zeit Amerika, 
England und der Schweiz eine ziemliche Verbreitung gefunden. 
Deutschland scheint dank verschiedener warnender Berichte eine ärzt- 
liche Verordnung wenigstens größerem Umfange nicht erfolgt 
sein. Immerhin darf man nicht überrascht sein, wenn auch jetzt noch 
Vergiftungsfälle bekannt werden, da, wie sich gezeigt hat, häufig die 
therapeutische Empfehlung und Vertreibung von Kreisen erfolgte, die 
sich der Tragweite ihrer Behandlungsmethode keineswegs bewußt sind. 
Dieser Umstand mag rechtfertigen, einer ausführlichen Darstel- 
lung die Toxikologie der Dinitrophenole, die durch die zahlreichen 
Vergiftungsfälle Amerika eine beträchtliche Erweiterung erfahren 
hat, behandeln. 

Von den Dinitrophenolen ist die Ortho-para-Verbindung von jeher 
die praktisch wichtigste gewesen. Dieselbe ist eine gelblichweiße kri- 
stalline Substanz vom Schmelzpunkt 113—115 Grad. Die Löslichkeit 
Wasser ist etwa 1:200 bzw. 1:20 (100 Grad). Mit Wasserdämpfen 
ist flüchtig und läßt sich fast unzersetzt sublimieren. Die Löslichkeit 
organischen Mitteln (Alkohol, Äther, Chloroform, Benzol) ist be- 
trächtlich. 

Pharmakologisch ist das 1-2-4 Dinitrophenol eine der wirksamsten 
Substanzen. sei diesem Zusammenhange hervorgehoben, daß 
sich seiner Wirkung sehr wesentlich von den Isomeren unterscheidet. 
Eingehende Untersuchungen über die Wirkungsweise des 1-2-4 Dinitro- 
phenols sind von Magne, Meyer und Plantenol! angestellt 
worden. hat die Substanz isolierten Herz- und Muskel- 
präparat geprüft. Weiterhin haben sich letzter Zeit Tscherkess, 
Melnikowa und eingehend mit der Wir- 
kung des 1-2-4 Dinitrophenols auf den tierischen Organismus beschäf- 
tigt. Das Ergebnis der Untersuchungen läßt sich dahingehend zusam- 
menfassen, daß das 1-2-4 Dinitrophenol Menschen und den verschie- 
densten Tieren eine außerordentliche Steigerung der Gewebsoxydation 
hervorruft; dabei kommt einer Erhöhung des Sauerstoffverbrau- 
ches bis das 12fache, verbunden mit einer Steigerung der Körper- 
temperatur und Atemfrequenz. Der Angriffspunkt der Substanz liegt 
peripher. Vorübergehende Hemmung des Zentralnervensystems durch 
Narcotica sowie Einwirkung von Antipyretica bedingen keine Ver- 
änderung des Über den Mechanismus der 
cellulären Oxydationssteigerung ist nichts Näheres experimen- 
tell wurde nachgewiesen, daß hauptsächlich die Kohlehydrate ver- 


mehrter Weise verbrannt werden; der Glykogengehalt der Leber und 
des Muskels nimmt ab. Bei den verschiedenen Tierarten ist die Stei- 
gerung der Temperatur nicht gleichmäßig; Kaninchen wurde eine 
solche überhaupt nicht während sie bei der Taube außer- 
ordentlich beträchtlich ist. 

Die toxischen Dosen sind entsprechend der intensiven Wirkung 
sehr niedrig. Gibbs und beobachteten beim Hund nach 
intravenöser Gabe von 0,05 Exitus. Walko fand für Kaninchen 
subkutan nach wenigen Minuten tödlich. Frosch erzeugen 
bereits mg/kg vorübergehende 
mg/kg nach Minuten den Tod. Für das Kaninchen sind Dosen 
über mg/kg tödlich, wobei die Schnelligkeit der Wirkung nicht 
immer mit der Höhe der Dosis parallel geht. Vom Magen aus waren 
100 mg/kg tödlich. Die Giftigkeit für die Katze ist noch größer, die 
tödliche Dosis beträgt subkutan mg/kg Stunde). Bei Auftragen 
der Substanz auf die Haut war zur Erzielung der gleichen Wirkung wie 
bei subkutaner Injektion etwa die Menge erforderlich. Da- 
gegen steigerte sich die Wirkung erheblich bei Vermischung mit Fett. 
Nach Untersuchungen des Englischen Medical research Comittee wir- 
ken Lanolin bei der Katze tödlich. mg/kg sind für Pferde 
tödlich. Eine Steigerung der Giftigkeit tritt nach Lehmann’? bei 
gleichzeitiger Gabe von Alkohol auf. 

Was das Vergiftungsbild bei Tieren anbelangt, stehen auch bei 
nicht tödlich wirkenden Dosen Beschleunigung und Vertiefung der 
Atmung, Temperatursteigerung, allgemeine motorische Schwäche 
Vordergrund. Vor eintretender Lähmung kommt bisweilen leich- 
ten Krämpfen. Kurz vor dem Tode nimmt die erhöhte Atemfrequenz 
stark ab, die Körpertemperatur erreicht 43—45 Grad. Bezüglich der 
Leichenerscheinungen steht Vordergrund die sehr rasch einsetzende 
Totenstarre, die sofort nach dem Tode der bekannten Reihenfolge 
eintritt und schon nach wenigen Minuten vollständig ausgebildet ist; 
die Lösung der Starre erfolgt entsprechend frühzeitig (nach Stun- 
den) und zwar umgekehrter Richtung wie die Erstarrung. Auffällig 
ist hierbei die alkalische Reaktion der Muskeln; handelt sich dem- 
nach nicht eine Koelsch bringt das rasche 
Einsetzen der Totenstarre mit den erhöhten intra-cellulären Oxydations- 
vorgängen Zusammenhang. 

Als weiterer bemerkenswerter Befund der Leiche ist hervorzu- 
heben, daß das 1-2-4 Dinitrophenol nicht den Methämoglobinbildnern 
Gegensatz den anderen Dinitrophenolen gehört. Allgemein 
wird eine mehr hellrote Farbe (Nitrohämoglobin) des Blutes beschrie- 
ben. gibt die Farbe als bräunlichrot an, die der Luft 
hellrot übergeht. Morphologisch wurden auffallende Veränderungen 


Blutbild nicht festgestellt. Tscherkess weist darauf hin, daß 
bei einer akuten Vergiftung „zu einer bedeutenden Verschiebung 
biologischen Zustand des kommt. besteht ein gestei- 
gerter Gehalt des Blutes Milchsäure und Acetonkörpern, weiter- 
hin eine Abnahme der Alkalireserven. 

den inneren Organen bestehen Anzeichen des Erstickungstodes 
(subpleurale Blutungen), weiterhin lassen sich meist Schädigungen 
den Nieren, Epithelzerfall und Eiweiß den Harnkanälchen, Fettgehalt 
der Rindenepithelien feststellen; bei protrahierten Vergiftungen sah 
Koelsch periphere, stellenweise auch zentrale Verfettung der Leber- 
läppchen. Die Organe sind blutreich; den Luftwegen bestehen häu- 
fig katarrhalische Entzündungen. Die Pupillen sind meist erweitert. 
Dinitrophenol läßt sich Urin, der Herzbeutelflüssigkeit sowie 
Speichel nachweisen; die Schleimhäute sind mehr oder weniger inten- 
siv gelb gefärbt. 

Bei den chronischen Vergiftungen ergibt sich wesentlichen das 
gleiche Bild. Die Stoffwechselsteigerung ist beträchtlich; das Verhal- 
ten des Körpergewichts ist wechselvoll, vereinzelt wurde eine nicht 
unbeträchtliche Abnahme festgestellt. 

Die eingehenden Untersuchungen über die Wirkungsweise des Dini- 
trophenols hatten zweifellos ihren Grund der nicht unbeträchtlichen 
Zahl von Vergiftungen, häufig mit tödlichem Ausgang, die sich den 
Gewerbebetrieben ereigneten. Das Dinitrophenol wird der Färberei, 
hauptsächlich aber bei der Munitionsherstellung verwendet. Während 
des Krieges ereigneten sich häufig schwerste Vergiftungen. Frank- 
reich wurden allein der Zeit von 1914—1917 Todesfälle und 
zahlreiche nicht tödliche verlaufende Vergiftungen beobachtet. Hier- 
bei gelangt das Dinitrophenol teils durch Einatmen, teils durch Ver- 
schlucken des zerstäubten oder Dampfform befindlichen Produk- 
tes den Organismus. Weiterhin kommt der Aufnahme durch die 
Haut eine nicht unbeträchtliche Bedeutung zu, namentlich bei starker 
Schweißabsonderung. 

therapeutischen Zwecken ist das Dinitrophenol bis vor wenigen 
Jahren nicht gebraucht worden. 1933 wurde dasselbe erstmalig von 
den Amerikanern Tainter, Cutting, Mehrtens und Stock- 
ton® als wirksames Abmagerungsmittel empfohlen. Seitdem ist das 
Dinitrophenol verschiedenen Präparaten teils Form der Säure, 
teils als Natriumsalz unter den Namen Dinitra, Dinitrenal, Aldi- 
phen, Nitraphen zur Verwendung gelangt. diesem Zusammen- 
hang sei auch auf das 4-6 Dinitro-o-Kresol (Dekrysil) hinge- 
wiesen, das ebenfalls eine oxydationssteigernde Wirkung besitzt und 
dessen Gebrauch (Abmagerungskur) auch bereits einen Todesfall ver- 
ursacht hat. Tainter und seine Mitarbeiter berichteten insgesamt 


von über 122 Fällen, bei denen eine Behandlung der Fettsucht mit Dini- 
trophenol versucht worden war. Die Substanz wurde Kapseln, die 
entweder der reinen Säure oder 100 des Natriumsalzes 
eingegeben. Die wird mit 1—2 Kapseln täglich be- 
gonnen, nach einer Woche wird die Zahl bis zum Eintritt einer Ge- 
wichtsabnahme von 0,9—1,4 pro Woche gesteigert. Nach ihren 
Untersuchungsergebnissen bewirken beim Menschen 3—5 mg/kg eine 
Stunden anhaltende Stoffwechselsteigerung von 20—30%, die bis 
zum Tage allmählich wieder abklingt. Die Behandlung besteht 
einer täglichen Einnahme von 3—5 mg/kg, die ohne Schaden ver- 
tragen werden sollen, erst von macht sich allgemeinen 
eine Steigerung der Temperatur, der Atem- und Pulsfrequenz be- 
merkbar. 

Schon dem Bericht von Tainter fällt auf, daß bei einer ver- 
hältnismäßig großen Anzahl von Patienten teils erhebliche Nebenwir- 
kungen auftraten, teils der Erfolg der Kur ausblieb. Immerhin hat 
auf Grund der Untersuchungen von Tainter diese Methode ver- 
hältnismäßig kurzer Zeit eine außerordentliche Verbreitung gefunden. 
Wie die zahlreichen Veröffentlichungen der Folgezeit erkennen las- 
sen, wurden jedoch keineswegs die gehegten Erwartungen erfüllt. 
wurde immer häufiger von schweren Vergiftungsfällen auch bei ge- 
nauer Einhaltung der Vorschrift berichtet; bisher nahmen Fällen 
die Vergiftungen einen tödlichen Ausgang. 

Unter Verwertung der der Industrie und der bei der thera- 
peutischen Verwendung gesammelten Erfahrungen läßt sich folgen- 
des über die toxische Wirkung des auf den mensch- 
lichen Organismus sagen: 

Auf Grund der beobachteten Vergiftungsfälle der Industrie 
unterscheidet leichte, mittelschwere und schwere Formen. 
Über die Menge des aufgenommenen Giftes läßt sich bei den gewerb- 
lichen Vergiftungen natürlich nichts Sicheres aussagen. Als Aufnahme- 
ort kommen die Atmungswege, der Magendarmkanal, sowie die Haut 
Frage. 

Bei der leichten Form beobachtet man Kopfschmerzen, starkes 
Schwitzen, allgemeine Mattigkeit, Schwindelgefühl, gelegentlich auch 
Magendarmstörungen (Erbrechen, Koliken). Auch bei den leichten Fäl- 
len tritt bereits eine geringe Erhöhung der Temperatur ein. 

Bei den schweren Formen treten neben diesen Erscheinungen be- 
sonders die Störungen der Atemtätigkeit und die merklich erhöhte 
Temperatur den Vordergrund. 

Bei den tödlich verlaufenen Fällen zeigt sich von vornherein ein all- 
gemein schweres Krankheitsbild: große Hinfälligkeit, starke Atemnot, 


Zyanose, rasches Ansteigen der Körpertemperatur bis auf Grad und 
darüber. Schließlich stellen sich Krämpfe ein, die allmählich eine 
tiefe Bewußtlosigkeit übergehen; als prognostisch ungünstiges Zeichen 
ist eine vorübergehende Besserung werten. Der Tod tritt innerhalb 
von 1—2 Tagen ein. 

dieses Schema lassen sich auch die Amerika beobachteten 
Vergiftungsfälle einpassen. Bei diesen ist zunächst allgemein hervorzu- 
heben, daß nicht die Höhe der Dosis allein der Schwere der Vergif- 
tung parallel geht. haben sich Todesfälle bei genauer Einhaltung 
der therapeutisch als zulässig anerkannten Dosis ereignet. Die indi- 
viduelle Empfindlichkeit ist außerordentlich verschieden. Daraus er- 
klärt sich eben auch das sehr häufige Auftreten von Nebenerscheinun- 
gen schon bei verhältnismäßig geringer Einnahme von Dinitrophenol. 
Andererseits ist jedoch darauf hinzuweisen, daß nach Koelsch auch 
eine relative Gewöhnung kleine Mengen Dinitrophenol vorkommen 
soll. 

Neben der individuellen Empfindlichkeit spielen auch zweifellos 
noch eine Reihe anderer Faktoren hinsichtlich des Auftretens von 
toxischen Erscheinungen bei Aufnahme kleinster Mengen von Dinitro- 
phenol eine Rolle; wurden bei Industriearbeitern das Vorliegen von 
Leber-, Nieren- und Lungenkrankheiten, insbesondere von Lungen- 
tuberkulose, weiterhin von chronischem Alkoholismus und Rheumatis- 
mus als die Giftwirkung steigernd festgestellt. Auch diejenigen Fak- 
toren, die die Wärmeregulation herabsetzen, bedeuten eine erhöhte Ge- 
fahr bei der Aufnahme von Dinitrophenol. 

Bei der zahlreichen Fällen durchgeführten therapeutischen Ver- 
wendung haben sich nun verhältnismäßig vielen Fällen selbst bei 
Anwendung kleinster Mengen von Dinitrophenol zum Teil außerordent- 
lich schwerwiegende Nebenerscheinungen feststellen lassen. Vor- 
dergrund stehen besonders Hautaffektionen, die Form von maculo- 
papulösen und urticariellen Exanthemen Erscheinung traten. Von 
sowie von Jackson, Duvall™ und von Ander- 
werden schwerste Hautexantheme beschrieben, bei denen 
sich typische Allergieerscheinungen handelt. 

Das Auftreten von Angina agranulocytotica wird von Hoff- 
mann" und beschrieben. Die Fälle verliefen jedoch nicht 
tödlich. diesem Zusammenhang sei darauf hingewiesen, daß Staub 
die Frage aufwirft, die letzter Zeit Dänemark beobachteten 
Todesfälle infolge Agranulocytose nach Pyramidonaufnahme wenig- 
stens teilweise auf Dinitrophenol zurückzuführen Tainter 
beobachtet weiterhin Verlaufe von Dinitrophenolkuren das Auf- 
treten von Cystitis und Gastroenteritis. Bei einzelnen Patienten stell- 
ten sich unangenehmes Wärmegefühl und Schweißausbruch, bei ande- 


ren Schnupfen, Kurzatmigkeit während körperlicher Anstrengung ein. 
Auffällig war auch das Auftreten von Geschmacksstörungen, wobei die 
Patienten zwischen süß und salzig nicht mehr unterscheiden konnten. 
Von Maserman und Gold wurden bei Verwendung von 
therapeutischen Dosen das Auftreten von Tachycardie, Abfall des Blut- 
druckes, Acidosis beobachtet. Leber- und Nierenschädigung sind 
allgemeinen nicht festgestellt worden. Nur erwähnt bei 
einem fettsüchtigen Kinde sowie bei einer Frau, welche längere Zeit 
Dinitrophenol eingenommen hatten, das Auftreten von Hämaturie und 
Albuminurie. Gelbfärbung der Haut und der Skleren, wie sie nach 
längeren Dinitrophenolbehandlung entstehen können, dürfte auf die 
Ablagerung des gelben Dinitrokörpers zurückzuführen sein. 

Als die schwerste Schädigung bei der Verwendung von therapeu- 
tischen Dosen ist sicherlich das Auftreten von Erblindung be- 
zeichnen. Von und werden insgesamt 
Fälle mitgeteilt, bei denen sich Veränderung der Linse (subcap- 
suläre Trübung) feststellen ließen, die den meisten Fällen sich weiter 
ausbreiteten und einer völligen Erblindung führten. Nur bei wenig 
Patienten blieben die anfänglich geringfügigen Erscheinungen sta- 
Hierbei war jedem Fall der Zusammenhang mit dem Dinitro- 
phenol gegeben. handelte sich jedenfalls nicht Alterserschei- 
nungen traf Patienten Alter von 25—50 Jahren auch lagen 
sonst keinerlei Augenerkrankungen vor. ist bemerkenswert, daß 
die Patienten oft über mehrere Monate das Dinitrophenol ohne auffäl- 
lige Erscheinungen vertrugen, ganz plötzlich setzten dann die Linsen- 
trübungen ein, die meist schon nach Wochen eine vollständige Er- 
blindung zur Folge hatten. Warren hält für denkbar, daß ein 
Zusammenhang mit dem gesteigerten Verbrennungsvermögen des Kör- 
pergewebes besteht; vielleicht dürfte auch dem erhöhten Wasserver- 
lust eine Bedeutung beizumessen sein. Dagegen scheint eine einseitige 
Ernährung keine Rolle spielen. 

Schließlich muß noch darauf hingewiesen werden, daß nach Din- 
bei längerer Dinitrophenoleinnahme Störungen der Hör- 
fähigkeit auftreten, die selbst nach Monaten noch eine Verminde- 
rung 30% erkennen ließ. 

Bei subtoxischen Dosen ist vielfach eine euphorische Wirkung beob- 
achtet worden. Als für den weiteren Verlauf ungünstiges Zeichen wird 
ein sich plötzlich einstellendes Gefühl des Wohlbefindens und der all- 
gemeinen Erleichterung angesehen. 

tödlichen Vergiftungen sind bisher der Literatur Fälle be- 
schrieben worden. Was die eingenommenen Mengen anbelangt, ist 
Fällen die von Tainter als therapeutisch zulässig bezeichnete 
Dosis nicht überschritten worden. Größere Dosen können bereits 


ersten Tage zum Tode fiihren. Tainter und Wood beschreiben eine 
Vergiftung, bei der nach einer einmaligen Einnahme von etwa 
der Tod nach Stunden eintrat. Ganz besonders müssen diejenigen 
Fälle einer tödlichen Vergiftung hervorgehoben werden, bei denen 
Verlauf einer bei strenger ärztlicher Kontrolle durchgeführten Kur 
zum plötzlichen Tode kommt, wie für den von Maserman und 
Goldsmith beschriebenen Fall zutrifft. Eine 3ljahrige Patientin 
(Körpergewicht 130 kg) erhielt einem Zeitraum von Tagen 
allmählich steigender Dosis bis 0,6 täglich Dinitrophenol, ohne 
daß sich irgendwelche Störungen bemerkbar machten. Ganz plötz- 
lich traten dann schwerste dyspnoische und zyanotische Zustände ein, 
die Tage unter raschem Absinken des Blutdruckes zum Tode 
führten. Von den Verfassern wird dieser Fall Sinne einer kumula- 
tiven Wirkung angesehen. 

Eine kleinste tödliche Dosis des Dinitrophenols für den Menschen 
anzugeben, dürfte nicht möglich sein, bei der außerordentlich ver- 
schiedenen Empfindlichkeit der einzelnen Individuen schon verhältnis- 
mäßig geringe Mengen einen tödlichen Ausgang verursachen können. 
Bei Todesfällen Verlaufe einer Entfettungskur wird man den töd- 
lichen Ausgang nicht allein auf die zuletzt eingenommene Dosis be- 
ziehen können, sondern wird weitestgehend die Dauer und die Höhe 
der den letzten Tagen zugeführten Dinitrophenolmenge berücksich- 
tigen müssen. Bei der Wirkungsweise einer Substanz, wie sie das Dini- 
darstellt, wird man zweifellos bei der Entscheidung der 
Frage, eine bestimmte Menge Dinitrophenol tödlich wirken konnte, 
den Zustand der inneren Organe (Kreislaufstörungen, Leberverände- 
rungen sowie Schädigung der Nieren) besonders berücksichtigen 
müssen. 

Was den Verlauf einer tödlichen Vergiftung anbelangt, sind als 
bedrohliche Anzeichen Temperatursteigerungen, Hitzegefühl, Tachy- 
cardie Diese Erscheinungen nehmen weiteren Verlauf 
Stärke zu, auch dann, wenn das Mittel sofort abgesetzt wird. Nur 
wenigen Fällen zeigt einem solchen Stadium die Vergiftung noch 
einen günstigen Verlauf. Eine medikamentöse Beeinflussung (Morphin, 
Insulin, Barbitursäuren, Chloralhydrat) ist bisher nicht beobachtet wor- 
den. Ein bestimmtes Antidot gibt nicht. Einen günstigen Einfluß 
auf den Vergiftungsverlauf übten lediglich reichliche Flüssigkeits- 
zufuhr, sowie kalte Bäder aus. Nur den seltesten Fällen konnte bis- 
her, nachdem sich schwere Intoxikationserscheinungen eingestellt hat- 
ten, der tödliche Verlauf der Vergiftung abgewandt werden. End- 
stadium der Vergiftung kommt einer Bewußtseinstrübung und 
comatösen Zuständen. Die Körpertemperatur kann bis 45° ansteigen. 
Gegensatz den schweren industriellen Vergiftungen wurden bei 


Todesfällen Verlaufe von Abmagerungskuren ausgesprochene 
Krampfzustände nicht beobachtet. der von Tainter und Wood 
beschriebenen Vergiftung bestand etwa eine Stunde vor dem Tode eine 
auffallende Ruhelosigkeit. 

Sektionsbefund: Wie bei Tieren wurde auch beim Menschen 
das außerordentlich rasche Eintreten der Todesstarre beobachtet. Auch 
die Totenflecke treten kurz nach dem Tode bereits auf und besitzen 
keine besonders charakteristische Farbe. Die Haut wird als subik- 
terisch beschrieben, wahrscheinlich auf Ablagerungen des Dinitro- 
phenols beruhend. den Pupillen sind auffallende Veränderungen 
nicht beschrieben worden; die Skleren zeigen meist ebenso wie die 
Haut eine gelbliche Farbe. Gehirn treten wesentliche Verände- 
rungen nicht Erscheinung. einem Falle wird von Ödem und 
Blutungen die weichen Hirnhäute berichtet. Herzen ist sehr 
oft ein besonderer Befund nicht erhoben worden. werden Blutungen 
Peri- und Endocard beschrieben. Histologisch ist einzelnen Fäl- 
len eine ausgesprochene Fragmentatio cordis beobachtet worden. Die 
Lungen sind stets außerordentlich blutreich. Häufig besteht beträcht- 
liches Ödem. Mit Ausnahme eines von mitgeteilten Fal- 
les, sich Verlaufe der Behandlung eine Pneumonie einstellte, 
werden entzündliche Veränderungen den Lungen nicht beschrieben. 
Die Leber zeigt wechselnden Blutgehalt; histologisch ergab sich 
einem Fall, daß die Leberläppchen besonders der Peripherie auf- 
fallend stark auseinander gedrängt waren. Die Nieren zeigen makro- 
skopisch außer einer beträchtlichen Blutfülle keinen wesentlichen Be- 
fund. Mikroskopisch ist das Bild außerordentlich wechselvoll. wur- 
den einmal geringfügige Schwellung des Tubulusepithels beschrieben, 
dann fanden sich wiederum schwerste Veränderungen und zwar De- 
generationserscheinungen aller Stadien des Tubulusepithels; das Lu- 
men der Tubuli war mit Blutschollen angefüllt. spricht von 
Nierenveränderungen ähnlich denen bei Sublimat und Phosphorvergif- 
tungen. Der Urin zeigt meist eine ausgesprochene gelbe Farbe. Die 
Eiweißreaktion war einzelnen Fällen stark positiv. Die Milz läßt 
besondere Veränderungen nicht erkennen. dem von Poole be- 
schriebenen Fall bestand eine mäßige Vergrößerung (190 dieses 
Organs. Der Magen-Darmtraktus ist kaum Mitleidenschaft gezogen. 
Hin und wieder sieht man Blutungen der Magen- und Duodenal- 
schleimhaut. 

ergibt sich somit, daß die Organe bei Dinitrophenolvergiftungen 
einen besonders charakteristischen Befund nicht aufweisen. Wenn 
auch einzelnen Fällen recht beträchtliche Veränderungen den 
Nieren festgestellt werden konnten, wird sich jedoch die Auffassung 
von Lutz und die die tödliche Wirkung des Dinitrophenols 
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auf eine akute hämorrhagische Nephritis zurückzuführen glauben, 
nicht halten lassen. Poole mißt der Fragmentatio der Herzmuskulatur 
eine besondere Bedeutung bei und will darin eine Erklärung für die 
Schwere der Vergiftung sowie für den plötzlich eintretenden Tod 
sehen. sei noch hervorgehoben, daß auch das Blut keine wesent- 
lichen morphologischen Veränderungen aufweist, auch ist das Vor- 
handensein von Methämoglobin niemals beobachtet worden. 

Differentialdiagnostisch wird man namentlich bei Vorhandensein 
von Nierenschädigung Quecksilber, Phosphor und Pilzvergiftungen 
denken müssen. 

Eine sichere Entscheidung wird sich letzten Endes erst auf Grund 
des chemischen Untersuchungsbefundes treffen lassen. Hierbei ist 
jedoch hervorzuheben, daß auch auf diese Weise eine Erklärung nicht 
herbeigeführt werden kann, und zwar dann, wenn der Tod erst längere 
Zeit nach der letzten Giftzufuhr eingetreten ist. Bei akuten Todesfällen 
dürfte jedoch der Nachweis des Dinitrophenols keine Schwierigkeiten 
bereiten. Dasselbe wird zweifellos einem beträchtlichen Teil unzer- 
setzt ausgeschieden. Daneben finden sich aber auch Abbauprodukte 
(Aminonitrophenol, Zwischenprodukte von Nitrobenzol bis zum Anilin) 
Urin. Außer letzterem gelingt der Nachweis auch häufig 
noch den Nieren, der Leber und Magen, vor allem aber auch 
Blut. Tainter und Wood geben an, daß das Dinitrophenol 
außerordentlich rasch durch den Urin ausgeschieden wird, daß jedoch 
die Ausscheidung bereits nach Stunden zum größten Teil beendet 
ist. Sie fanden bei einer akuten Vergiftung, der Tod nach Stun- 
den erfolgt war und eine Menge von Gramm Dinitrophenol einge- 
nommen worden war, noch 304 Blute wieder. 

Der Nachweis des Dinitrophenols Urin ist ohne 
Schwierigkeiten durchzuführen: nach Meyer reinigt man zunächst den 
Urin mit neutralem Bleiazetat, reduziert mit Zinkstaub und Schwefel- 
säure bis zur völligen Entfärbung und fügt 1—2 Tropfen einer Kalium- 
bichromatlösung, die mit Schwefelsäure schwach angesäuert ist, hin- 
zu. Die Anwesenheit von Dinitrophenol ist einer deutlichen Rot- 
färbung erkennen. 

Zur quantitativen Bestimmung des Dinitrophenols Blut haben 
Tainter und Wood Verfahren angegeben. Bei dem ersteren wird 
das 10fach verdünnte Blut zunächst mit Wolframsäure und Schwefel- 
säure enteiweißt, das klare, farblose Filtrat mit Natriumkarbonat alka- 
lisch gemacht und die auftretende Färbung der Lösung mit derjenigen 
verglichen, die eine Lösung besaß, welche auf gleiche Weise aus Nor- 
malblut mit einem bestimmten Dinitrophenolgehalt gewonnen worden 
war. Bei der zweiten Methode wird eine 10fache Blutverdünnung mit 
Chloroform extrahiert, der nach Verdunsten des Chloroforms verblie- 
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bene Rückstand mit Natriumkarbonat aufgenommen. Die Lösung wird 
erneut mit Chloroform ausgeschiittelt, der Chloroformriickstand aber- 
mals Natriumkarbonat gelöst. Die Farbe der Lösung wird wiederum 
mit derjenigen einer auf gleiche Weise aus Normalblut hergestellten 
Lösung verglichen. 


Poole undHainting bestimmten den Dinitrophenolgehalt den 
Organen. Sie unterwarfen eine bestimmte Menge nach Ansäuern der 
Wasserdampfdestillation; das erhaltene farblose Filtrat färbte sich auf 
Zusatz von Ammoniumhydroxyd gelb. Durch Vergleich mit einer Stan- 
dardlösung von Dinitrophenol bestimmten sie die Menge. 


Zusammenfassung. 

Überblickt man die Literatur der Dinitrophenolvergiftungen, wie 
sie bei der therapeutischen Verwendung dieser Substanz beobachtet wer- 
den, ergibt sich, daß die bei der industriellen Verwendung des Mit- 
tels beobachtete hohe Giftigkeit auf den menschlichen Organismus er- 
neut eine Bestätigung gefunden hat. Vom toxikologischen Standpunkt 
aus betrachtet, handelt sich bei dem 1-2-4 Dinitrophenol ein 
Gift, welches außerordentlich akuter Weise den heftigsten Ver- 
giftungserscheinungen führen kann und den meisten Fällen mehr 
oder weniger kurzer Zeit den Tod hervorruft. Anbetracht der außer- 
ordentlich verschiedenen Empfindlichkeit der einzelnen Individuen läßt 
sich eine kleinste tödliche Dosis nicht angeben, wobei noch hervorzu- 
heben ist, daß aller Wahrscheinlichkeit nach bei den Kuren mit diesem 
Mittel eine kumulative Wirkung anzunehmen ist. 

Vom klinischen Standpunkt aus gesehen wird man unter diesen Um- 
ständen von einer therapeutischen Verwendung des Mittels zum Zwecke 
der Abmagerung unter allen Umständen abraten müssen. Abgesehen 
davon, daß vielen Fällen der gewünschte Erfolg überhaupt aus- 
bleibt, ist die Gefahr, daß selbst bei Verwendung von sehr kleinen 
Dosen und bei dauernder ärztlicher Kontrolle trotzdem sich außer- 
ordentlich schwerwiegende Nebenerscheinungen, sogar tödliche 
Vergiftungen, einstellen können, sehr groß. 
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Akute Kieselfluor-Natrium-Vergiftungen. 
Sammelbericht von Pigulla. 


Akute Fluorvergiftungen gehörten früher den Seltenheiten, erst 
seit der Anwendung des Kieselfluornatriums als Ungeziefervertil- 
gungsmittel erscheinen der Literatur häufiger Beschreibungen von 
Fluorvergiftungen. Kieselfluornatrium ist vom Magen aus viel wirk- 
samer, als eine einfache Fluorverbindung. Die Gründe für diese stär- 
kere Wirksamkeit sind vor allem von Wieland und seinen Mitarbei- 
tern klargelegt worden. Sie sind wesentlichen auf eine bessere 
Resorbierbarkeit zurückzuführen. Diese Feststellung führte einer 
vermehrten Anwendung des Fluors Form des Kieselfluornatriums 
zur Ungeziefervertilgung und damit auch dem Häufigerwerden 
akuter Fluorvergiftungen beim Menschen. dem vorliegenden Sam- 
melbericht soll eine Übersicht über die diesbezügliche Literatur ge- 
geben werden. 

Der erste Schrifttum angegebene Fall einer Flußsäure-Vergif- 
tung wurde von King 1873 beschrieben. Ein Trinker beging Selbst- 
mord, indem Flußsäure trank, die Minuten zum Tode führte. 
1899 berichtete Stevenson von einer ähnlichen Vergiftung, einem 
tödlichen Falle mit Flußsäure. 

Erst einige Jahre später, 10. 1907, hatte Rosner Ge- 
legenheit, einen Fall von Montanin-Vergiftung (Kieselfluornatrium) 
beobachten. Durch Verwechslung mit Bier hatte der 37jährige, 
einer Brauerei Wien beschäftigte Franz Tr. 1/8 Montanin ge- 
trunken. Das Montanin war einer Bierflasche aufbewahrt und sollte 
zum Tünchen feuchter Wände benutzt werden. Minuten nach Ein- 
nahme des Giftes trat der Tod unter heftigen Schmerzen ein. Die 
Leicheninspektion ergab nur eine weiße Verfärbung der Mundschleim- 
haut. Sonst konnte kein Anhalt für den plötzlich eingetretenen Tod 
gefunden werden. Eine Sektion wurde damals nicht vorgenommen; 
hätte sonst sicher ein der weiter unten Montanin-Ver- 
giftung von Krauße ähnlicher Befund vorgelegen. 

Bald darauf gab Berg einen Bericht über eine tödliche Vergif- 
tung mit Hier wurde durch ein Versehen von einer 
Frau statt doppelkohlensaurem Natron Buttersalz gegen 
Leibschmerzen eingenommen. Der Sektionsbefund lautete: ,,Die 
Schleimhaut der war nirgends angeätzt. Der unver- 
sehrte Magen enthielt 200 cm! trübe, dünne, graurötliche Flüssigkeit 


von stark saurer Reaktion. Seine Schleimhaut war dunkelgrau-gelb. 
Magengrund waren die feinen Gefäßbäumchen mit der Lupe als 
gefüllt sichtbar. Hier und war auch geringen großen 
Blutaustritten die Schleimhaut gekommen, ohne daß diese die all- 
gemeine helle Farbe der Schleimhaut besonders beeinflußt hätten. 
Dünn- und war die Schleimhaut hellgrauweiß, ohne nennens- 
werte Gefäßfüllung und ohne vortretende Das Buttersalz ist 
ein Butterkonservierungsmittel, das einem hohen Prozentsatze aus 
Kieselfluornatrium besteht. 

Der erste Fall, der von Kockel berichtet wurde, betraf ein 16jäh- 
riges, völlig gesundes Dienstmädchen Sch., das 14. 1918 abends 
und folgenden Morgen dieselbe Kost sich genommen hatte wie 
die Familie seiner Herrschaft, von der niemand erkrankte. 15. 
gegen Uhr erbrach die Sch. stark, Stunde später auf dem Abort 
abermals. Als sie auf Drängen der Hausfrau die Aborttür öffnete, war 
sie schwach, daß sie sich nicht aufrechterhalten konnte. Sie klagte 
dabei über Übelkeit und starken Schweißausbruch. Während die Frau 
Hilfe holte, war-das Mädchen umgefallen; wurde dann auf ein Sofa 
getragen und verstarb gegen Uhr mittags. 

dem Arbeitsbeutel der Toten wurde eine Packung mit 
das als Rattengift bezeichnet war, gefunden. Zweifellos hat sich 
hier einen Selbstmord gehandelt, konnte aber kein Grund hierfür 
gefunden werden. 

Der Sektionsbefund war folgender: der Tage nach dem 
Tode vorgenommenen gerichtlichen Sektion der gut erhaltenen Leiche 
fanden sich Magen 200 cm? blutroter bis schokoladenfarbiger flüs- 
siger Massen. Die Magenschleimhaut war etwas geschwollen, blutig 
durchtränkt und auf der Höhe mehrerer Längsfalten von zahlreichen 
feinsten Blutungen durchsetzt. Der enthielt bis ungefähr 
oberhalb der Klappe reichliche flüssige, blutig gefärbte Massen, 
denen viele graue Flöckchen beigemischt waren. untersten Teil des 
Dünndarms befand sich nur schwach blutig gefärbter Inhalt. Die 
Schleimhaut des Dünndarms war teils mehr, teils weniger blutig durch- 
tränkt, etwas aufgelockert, aber frei von Blutungen“. Bei der chemi- 
schen Untersuchung von Magen und Darm wurden Salze der Fluor- 
wasserstoffsäure gefunden. 

Zwei Giftmorde mit Kieselfluornatrium schilderte auch noch 
kel. Die 28jährige Arbeiterin Ro. war beschuldigt, 26. 11. 1918 
ein Fräulein schwer Kopf verletzt und ihr diesem 
und dem vorhergehenden Tage einer Suppe bzw. einem Pudding 
Gift beigebracht haben. Von beiden Speisen hatte die nur wenig 
genossen, nachher war Übelkeit und Erbrechen aufgetreten. Die 
starb noch 26. 11. nach einer Operation, die wegen einer Impres- 
sion des Stirnbeins erforderlich war. Bei der Tage später vorgenom- 
menen gerichtlichen Sektion fand sich Stirnbein ein durch den Ein- 
griff des Chirurgen erzeugter, 10:25 großer Knochendefekt, von 
dem einige feine Fissuren ausgingen. Beschädigungen des Gehirns 
fehlten. Wohl fand sich eine Arteriosklerose und ein geringer 


Grad von Schrumpfniere. Starke pathologische Veranderungen wurden 
Magen und Darm beobachtet. ,,Die Schleimhaut des Magens war 
zusammengezogen und enthielt cm* blutiger, mit lockeren, dunklen 
Gerinnseln untermischter Die Schleimhaut. war stark 
längsgefaltet, mit reichlichem Schleim bedeckt, diffus gerötet, gequol- 
len und von einzelnen punktgroßen Blutungen Pförtner 
schnitt die Rötung scharf ab. Die Schleimhaut des Zwölffingerdarms 
war blaß, die der ersten des Dünndarms schwach gerötet; 
weder der Inhalt dieser Darmabschnitte noch die Schleimhaut ließ 
außer den ebengenannten auffällige Befunde wahrnehmen. Dick- 
darm befand sich dünnflüssiger grauer Inhalt. Die mikroskopische 
Untersuchung der Schleimhaut ergab keine Nekrosen, wohl aber war 
das oberflächliche Epithel großer Ausdehnung abgängig, und 
fanden sich den oberflächlichen Schleimhautschichten vielfach 
feinste Blutungen und und dort leukozytäre Infiltrate“. 

bestand nun der Verdacht, daß die Ro. auch 17. 10. 1918 
die damals bei ihr als Untermieterin wohnende 68jährige Frau Ri. 
durch Gift ermordet hätte. Über die Erscheinungen, die dem 17. 10. 
eingetretenen Tode der Ri. vorausgingen, hatte die Beschuldigte nach 
dem Tode der Ri. selbst einige Angaben gemacht; Ri. habe nach- 
mittags angefangen klagen, dann habe sie erbrochen und dummes 
Zeug geredet, später noch mehrfach erbrochen, und gegen Uhr 
abends sei sie ruhig geworden“. Die Exhumierung wurde angeord- 
net, und 12. eine Obduktion vorgenommen. fanden sich keine 
nennenswerten Veränderungen, nur Magen wurden ungefähr 
brockig-flockiger roter Massen gefunden, auch befand sich Dünn- 
darm etwas rötlicher Inhalt. Die chemische Untersuchung der Lei- 
chenteile förderte Kieselfluornatrium großer Menge zutage. 

letzten Falle war also der Tod einwandfrei durch Vergiftung mit 
Kieselfluornatrium eingetreten. vorhergehenden Falle konnten 
noch einige andere Begleitumstände zum Tode beigetragen haben. 
Außer dem Gifte, das ebenfalls Magen und Darm, außerdem den 
beschlagnahmten Speiseresten, nachgewiesen wurde, mußte noch 
die Schädelverletzung, die Narkose bei der Operation und eine 
durch die Arteriosklerose bedingte Herzerweiterung gedacht werden. 
Leugnens wurde die Ro. vom Schwurgericht zum Tode ver- 
urteilt. 

Einen Bericht über den tödlichen Ausgang einer Kieselfluor- 
natrium-Vergiftung lieferte uns Fischer. Eine Breslauer Kranken- 
schwester litt seit Februar 1919 fortgesetzt starken seelischen 
Erregungen, denen sie auch bereits häufiger Selbstmordgedanken 
geäußert hatte. Unter anderem wurde ihr auch therapeutisch San- 
dows brausendes Bromsalz verordnet. 26. 10. 1919 sollte die 
Patientin wiederum dieses Bromsalz, nachdem sie längere Zeit dieser 
Weise behandelt worden war, einnehmen. Durch ein Versehen war 
aber statt des Bromsalzes ungefähr Kieselfluornatrium, wie sich 
später herausstellte, gegeben worden. Unmittelbar nach dem Einneh- 
men klagte die Patientin über sehr schlechten Geschmack des Salzes, 


trat Erbrechen reichlichen Mageninhaltes ein. ganzen Körper 
bildeten sich juckende Quaddeln. Wegen Vergiftungsverdachtes wurde 
sofort eine Magenspülung vorgenommen. Danach trat eine kurze Bes- 
serung ein. Alsbald machte sich aber eine starke Unruhe bemerkbar, 
die Finger waren nun einwärts krampfartig gekrümmt. Der Puls wurde 
kleiner, traten heftige Leibschmerzen und Atemnot ein. Uhr 
nachts, Stunden nach Aufnahme des unheilvollen Salzes, kam 
unter Krämpfen zum Exitus. 

Bei der Sektion wurde eine schmutzigrötliche, ziemlich dünnflüs- 
sige, trübe Masse von cm? Magen gefunden. Die Schleimhaut 
war durchweg frisch geschwollen und gerötet. der kleinen Kurvatur 
zeigten sich einige Herde mit gefüllten kleinsten Venen. der Nähe 
des Pförtners befanden sich einige linsengroße, oberflächliche Sub- 
stanzverluste. Dünndarm war etwa 100 cm? trübe, dickliche, gelb- 
graue Flüssigkeit, die Schleimhaut war blaß und deutlich geschwollen. 
befanden sich ca. cm? dicken, trüben, grünen Mate- 
rials. Die Schleimhaut war blaß und nicht geschwollen. 

Von den Organen zeigten nur die Nieren eine akute Entzündung. 
Die Zunge war belegt, die Schleimhaut der Mund- und Rachenhöhle 
unverändert. Bei der chemischen Untersuchung wurde Erbro- 
chenen, Magen und Darm deutlich Kieselfluornatrium nachgewiesen. 

Wie diese unheilvolle Verwechslung zustandegekommen war, 
konnte nicht festgestellt werden. 

Vallére hat 1920 über eine umfangreiche Vergiftung berich- 
tet, bei der acht Personen sofort nach Genuß von fluornatriumhaltigem 
Gebäck erkrankten, aber wieder gesundeten. 

Krauße verdanken wir einen Bericht über eine weitere Monta- 
nin-Vergiftung, der ein Knabe 31. 12. 1920 Unna 
Oberwesterwald zum Opfer Gegen Uhr abends wurden 
einige Jungen Alter von 11—13 Jahren einer Brennerei ge- 
schickt, „Klaren“ holen. Als sie kurze Zeit der Brennerei 
allein waren, nahm der eine alte Sektflasche vom Wand- 
brett, goß den Inhalt, der vollkommen farb- und geruchlos war, ein 
Glas und nahm einen kräftigen Schluck davon. Sofort traten außer- 
ordentlich heftige Schmerzen Leib auf. Die Freunde brachten ihn 
nach Haus, und unter heftigen Schmerzen und starkem Erbrechen starb 
der Knabe kurzer Zeit nach dem Schluck aus der Unglücksflasche. 

Die folgenden Tage vorgenommene Sektion zeigte folgendes 
Bild: „Zunge und Schlund erwiesen sich, wie vorher schon die Lip- 
pen, als frei von Verätzungen. Der Mageninhalt, etwa 150 cm? 
Menge, war dunkelrot, dickflüssig und von saurer Reaktion. Ebenso 
der Inhalt des veränderten Darmes. Der Magen, der Zwölffingerdarm 
und der obere Teil des Dünndarms, dem kurzen Restleben entsprechend, 
auf etwa Länge, zeigten heftige Veränderungen entzündlicher 
Natur. Die Gefäße der Außenfläche hoben sich als dunkelrotes Netz 
von dem Grunde ab. Die Schleimhaut war wulstig, verdickt und dun- 
kelrot, auf der Höhe der stark ausgeprägten Schleimhautfalten sogar 
schwärzlichrot. Dazwischen Grunde zahlreiche kleine Blutaustritte“. 


wurde festgestellt, daß sich der Sektflasche Montanin befand. 
Die Flasche war zwar beschriftet mit stand aber frei 
auf dem Wandbrett, für jedermann leicht erreichen. lag hier 
zweifellos eine grobe Fahrlässigkeit von seiten der Brennerei vor. Ein 
derartiges Gift, das hier sicher zum Reinigen der Gärbottiche benutzt 
wurde, durfte nicht unverschlossen aufbewahrt werden. 

Hillenberg berichtet 1922 über eine nicht tödlich verlaufene 
Vergiftung mit Kieselfluornatrium. Ein junges Dienstmädchen war 
bei einem Gutsbesitzer Stellung. gefiel ihr dort nicht, und 
suchte sie einen Grund zur Entlassung. Sie kaufte bei einem Dro- 
gisten Päckchen Rattengift und schüttete eines den Kaffee 
der Eheleute. Wegen des schlechten Geschmacks des Kaffees trank 
nur einen Schluck, die Ehefrau kostete nur von dem Getränk und 
spie sofort wieder aus. Der Kaffee wurde fortgegossen und das Mäd- 
chen entlassen. Später stellte sich bei Übelkeit, Brechreiz, starker 
Speichelfluß und Durchfall ein. Mißtrauisch geworden, veranlaßte 
eine Durchsuchung der Sachen des Mädchens, und fand man das 
zweite Päckchen Rattengift. Vor Gericht bestritt das Mädchen die 
Mordabsicht, wäre ihr nicht der Gedanke gekommen, daß die Ehe- 
leute nach dem Genusse des Getränks erkranken oder sogar sterben 
könnten. 

Die chemische Untersuchung des Päckchens ergab 
einen Gehalt von 40% Kieselfluornatrium. 

Kurtzahn berichtet über einen Selbstmord einer 20jährigen 
Hausangestellten, die 28. 1922 wegen Diebstahlverdachtes 
„Orwin“ sich genommen hatte. Kurz nach Einnahme des Giftes 
bekam sie heftiges Erbrechen. Während einer polizeilichen Verneh- 
mung, bei der sie noch geordnete Auskunft gab, erbrach sie blutig 
gefärbte Flüssigkeit. Daraufhin wurde sie zum Arzt gebracht, der 
sofort eine Magenspülung vornahm. Bald zeigte sich eine hochgra- 
dige körperliche Schwäche, und wenige Stunden nach der Giftauf- 
nahme starb die Hausangestellte. 

den Kleidungsstücken der Vergifteten fand man ein Päckchen, 
das die Aufschrift trug: „Mäuseschrot Orwin, giftfrei“. die Haus- 
angestellte nun wirklich Selbstmord verüben wollte, oder sie nur 
krank erscheinen wollte, ist nicht festgestellt worden. besteht aber 
durchaus die Möglichkeit, daß sie sich durch die obige Aufschrift 
täuschen 

Kipper bereichert die Reihe der Vergiftungsfälle mit Kiesel- 
fluornatrium durch den Bericht über einen Selbstmord mit „Rawa- 
Eine 23jährige Hausangestellte hatte sich Berlin bei einem 
Drogisten 14. 1924 besorgt und eingenommen. Bald 
darauf trat Erbrechen ein, danach sollen aber keine Beschwerden be- 
standen haben, daß sich niemand weiter die Lebensmüde be- 
kümmerte. Stunden nach Einnahme des Giftes trat der Tod ein. 
Bei der Vergifteten fand man eine leere Schachtel mit der Aufschrift 

„Rawatol, Ratten- und 
„Ungiftig, trotzdem aber mit Vorsicht gebrauchen.“ 
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Die Aufschrift auf diesem Präparat verschleiert die wirkliche Giftig- 
dieses Mittels vollkommen, wenn auch empfohlen wird. 
Die Untersuchung des ergab 40% Kieselfluornatriumge- 
halt. den untersuchten Leichenteilen wurde auch deutlich Kiesel- 
fluornatrium nachgewiesen. 

Raestrup veröffentlichte eine Vergiftung zweier Familien 
durch Fluorverbindungen. 23. 10. 1924 erkrankten plötzlich fünf 
Personen nach dem Genusse von sauer schmeckenden Mehlklößen 
unter akuten Vergiftungserscheinungen, die hauptsächlich unter jähem 
Erbrechen und heftigen Leibschmerzen einhergingen. Bei einem von 
diesen Erkrankten, dem 42jährigen Bauarbeiter N., verschlimmerte 
sich der Zustand immer bedrohlicherem Maße, und der Tod trat 
nach etwa Stunden ein. der zweiten Familie erkrankte nach 
Genuß von angeblich vom Mittag übriggebliebenem Heringssalat der 
44jährige Geschirrführer Die Symptome der Vergiftung waren die 
gleichen wie bei N., und nach ungefähr Stunden trat der Tod ein. 
beiden Fällen wurden gerichtliche Sektionen angeordnet: Falle 
zeigten sich als hervorstechende krankhafte Befunde lediglich schwere 
Veränderungen Magen- und Darmkanal, wenn man von den wenigen 
subendokardialen Blutungen Magen fanden sich ungefähr 
600 einer dunkelroten Flüssigkeit, die einen Stich ins Braune hatte 
und schwach sauer reagierte. Die Magenschleimhäute waren mäßig 
geschwollen und dunkelrot gefärbt. Auf der Höhe der Falten jedoch 
waren sie braunrot umgewandelt. Die Schleimhäute des Zwölffinger- 
darms sowie des oberen Dünndarms waren noch schwach gerötet und 
wenig geschwollen. Dünndarm befand sich ein reichlicher Inhalt 
einer schokoladenfarbigen Flüssigkeit, der viele schwarze Flocken und 
Krümel beigesetzt waren. Die Dickdarmschleimhaut war ebenfalls ge- 
ringfügig geschwollen und mit feineren Schleimauflagerungen bedeckt. 
Dickdarm fand sich eine geringe Menge grauschwarzer Flüssig- 
keit. Papillarmuskel und unter der Innenhaut der linken Herzhöhle 
zeigten sich spärliche punktförmige Blutungen. Das Herzblut war auf- 
fallend dunkel und flüssig. Sonst war ein krankhafter Befund 
Körper nicht erkennen. 

Dieser eigenartige Befund, der durch krankhafte Veränderungen 
den Schleimhäuten des Magen- und Darmkanals sich scharf charak- 
terisierte, deckte sich weitem Umfange mit den auffallenden ähn- 
lichen krankhaften Veränderungen, die sich bei der Leichenöffnung 
des zeigten. Hier füllten ungefähr 400 einer braunroten, 
schwach sauer reagierenden Flüssigkeit den Magen, dessen Schleim- 
haut ganzen geschwollen und dunkelrot war. Magengrund und 
dicht vor dem Pförtner fanden sich vereinzelte kleine und größere, bis 
Durchmesser große verwaschene rote Stellen. Die Schleim- 
haut des Dünndarms, besonders des Zwölffingerdarms und dicht vor 
dem Übergang den Dickdarm war geschwollen, allgemeinen je- 

doch von blasser Farbe, und von ähnlicher Beschaffenheit war der 
Befund der Dickdarmschleimhaut. Der Inhalt des Dünndarms be- 
stand mäßig reichlichem braungelben Speisebrei; war 


der wenig vorhandene breiige Inhalt mit zähen schleimigen Massen 

Allein nach diesem Sektionsbefund urteilen, mußte sich 
beiden Fällen eine Vergiftung handeln, die durch Fluorverbin- 
dungen hervorgerufen worden war. Raestrup ermittelte bei diesen 
Vergiftungen das Präparat „Mausex“, das von Julius Krakauer Ber- 
lin-Schöneberg, Steinachstr. den Handel gebracht wurde. 

Kraul veröffentlicht eine Kieselfluornatrium-Vergiftung durch 
das Kakerlakenpulver Auf einem deutschen Dampfer, der 
Hafen von Smyrna lag, hatte der erste Offizier das Ungezieferver- 
tilgungsmittel einer großen, mit bezeichneten Tüte ausge- 
geben. Der Sachverwalter füllte das Pulver kleine unbezeichnete 
Tüten um, daß die Schiffsmannschaft nicht über die Giftigkeit des 
Mittels unterrichtet war. Durch ein Versehen war das Gift die 
Backpulverdose geraten und wurde nun von dem nichtsahnenden Koch 
als Backpulver benutzt. Koch des Schiffes hatte aus übrig ge- 
bliebenem Milchreis Pfannkuchen Als Treibpulver ver- 
wandte „Wiener Backpulver“. Die Pfannkuchen wurden der Offi- 
ziersmesse als Nachtisch aufgetragen. Alle Personen, die von den 
Pfannkuchen gegessen hatten, erkrankten mehr oder weniger stark. 
Als Krankheitserscheinungen zeigten sich: Übelkeit, Erbrechen, 
Schwindelgefühl, Durchfall, heftige Leib- und Kopfschmerzen, hohes 
Fieber, mehr oder weniger bläuliche Gesichtsfarbe und Kribbelgefühl 
Händen und Füßen. Der Kapitän des Schiffes erkrankte schwer. 
Ein Arzt verordnete Äther-, Kampfer- und Coffein-Einspritzungen, weil 
die Herztätigkeit erlahmte. Trotz scheinbarer Besserung starb der 
Kapitän nach etwa Stunden. Der Arzt stellte Tod durch Herzläh- 
mung fest. Zwei der Erkrankten mußten ein Krankenhaus über- 
führt werden, die anderen Personen erholten sich bald wieder“. Die 
Krankheitserscheinungen konnten nur durch den Genuß der Reis- 
kuchen aufgetreten sein, alle, die keine Reispfannkuchen gegessen 
hatten, nicht erkrankten. Die behördlich angeordnete Untersuchung 
der Zutaten dem Gebäck ergab nichts, wurde kein giftiges Mine- 
ral gefunden. Der zweite Kapitän erhielt von seiner Reederei den 
Auftrag, die nicht giftig befundenen Lebensmittel mit nach Deutsch- 
land bringen. Von den zur Zubereitung der Pfannkuchen benutz- 
ten Nahrungsmitteln war alles verbraucht bis auf Mehl und Backpulver. 
Die Untersuchung der veisiegelten Proben ergab, daß das Mehl ein- 
wandfrei war, jedoch das Backpulver bestand aus 96% Kieselfluor- 
natrium. Demnach konnten die Vergiftungen Bord des Dampfers 
auf das den Backwaren mitverzehrte Kieselfluornatrium zurückge- 
führt werden. Die Leiche des Kapitäns wurde exhumiert, die gericht- 
lich angeordnete Leichenöffnung Hamburg ließ keine klare Todes- 
ursache erkennen. Erst nach genauer Untersuchung einzelner Lei- 
chenteile wurde Flußsäure dem Untersuchungsmaterial nachge- 
wiesen. Nach Berechnungen von Kraul ergaben sich diesem 
Falle 0,1 Kieselfluornatrium auf Körpergewicht. 

Einen weiteren Bericht über einen Vergiftungsfall verdanken wir 
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Pietrusky. handelte sich hier einen Selbstmord mit einer 
Natriumfluorid-Verbindung, die durch eine chemische Untersuchung 
den Organen nachzuweisen war. Der Bericht von Pietrusky 
lautet: 19jährige wird 31. Oktober 1928 wegen angeb- 
licher Veruntreuung nachmittags fristlos entlassen. Uhr kauft 
sie sich Rattengift, von dem sie etwa die Hälfte der Menge gegessen 
haben will. Uhr abends kommt sie nach Hause; sie ist sehr 
aufgeregt, aber bei voller Besinnung. bestehen Übelkeit, Erbrechen 
und Durchfälle. Die sofortige Überführung die Medizinische Klinik 
der Universität erfolgt. Magen- und Darmspülung mit Tierkohle wer- 
den vorgenommen, worauf die Patientin etwas ruhiger wird. Etwa 
Stunde später wird sie wieder sehr unruhig, schlägt gegen die 
Bretter des Bettes mit Armen und Beinen und klagt über Atemnot. 
Der körperliche Befund war bei der Einlieferung normal. Jetzt werden 
diffuse großblasige Rasselgeräusche und Trachealrasseln festgestellt. 
Wenige Minuten darauf tritt plötzlich der Tod ein. Die Leicheneröff- 
nung ergab folgendes: Graziler Knochenbau, kräftige Muskulatur, mäßi- 
ges Fettpolster. Sehr starke Totenflecke. Leicht wässerige Gehirn- 
schwellung, die Hirngefäße sind strotzend mit dunkelrotem flüssigen 
Blut angefüllt. Die Zunge ist ohne Veränderung. Die Speiseröhren- 
schleimhaut ist leicht gerötet und etwas geschwollen. besteht eine 
sehr starke wässerige Durchtränkung der Lungen. Zahlreiche kleine 
Blutungen finden sich unter dem Lungenfell und der Herzaußenhaut. 
Die Blutadern sind mit dunkelrotem flüssigen Blut angefüllt. Magen 
etwa 250 cm? stark alkalisch reagierende, mit Tierkohle untermischte 
Flüssigkeit. Die Magenschleimhaut ist ganzer Ausdehnung stark 
geschwollen und gerötet. der Gegend des Magenausganges finden 
sich zahlreiche stecknadelkopfgroße Blutaustritte. Diese sind auch 
Zwölffingerdarm und den oberen Dünndarmschlingen vorhanden. Die 
Bindegewebskapsel der Nieren ist stark gespannt. Die Rinde ist leicht 
geschwollen, breit. Die mikroskopische Untersuchung läßt eine 
starke Blutfülle und eine starke feinsttröpfige Verfettung der Zellen 
der geraden und gewundenen Harnkanälchen feststellen. Die Gebär- 
mutter befindet sich Stadium vor einer Menstruation.“ Pietru- 
sky schreibt, daß über das Rattengift nichts Erfahrung gebracht 
konnte, vermutet aber, daß sich gehandelt 


Sedlmeyer ergänzt die Reihe der Vergiftungsfälle mit Kiesel- 
fluornatrium durch drei Berichte. 

dem ersten Falle handelt sich eine sehr schwere Vergif- 
tung durch Kieselfluornatrium, die aber durch mehrere glückliche 
Umstände nicht zum Tode geführt hat. 35jahrige Schmiede- 
meister erkrankte Mai 1929, früh Uhr, fast unmittelbar 
nach Einnahme seines aus einer Tasse Kaffee und zwei Stück 
eigenen Haushalt gebackenen Kuchen bestehenden Frühstückes. 

Die Krankheitserscheinungen äußerten sich von Anfang gleich 
sehr heftig Übelkeit, wiederholtem Erbrechen, Schwindelgefühl, 


daß zum Aufsuchen des Bettes genötigt wurde, ohne aber damit die 
erhoffte Besserung finden. Weiterhin stellten sich starke Kreuz- 
schmerzen ein, Steifheit des ganzen Körpers, die jede Körperbewegung, 
auch das Aufrichten des Körpers hemmten. Der Erkrankte ließ 
zunächt keinen Arzt holen; erst als sich sein Zustand verschlimmerte 
und ihm lebensbedrohend erschien, wurde ein Arzt gerufen, der den 
Kranken hohem Fieber, mit raschem, starkem Puls (130 Schläge) 
und mit kurzen Abständen sich wiederholenden, krampfhaften An- 
fällen fast der gesamten Körpermuskulatur, besonders der Arm-, Bein- 
und Bauchmuskeln, antraf. Das Zwerchfell kontrahierte sich heftig, 
die gesamte Muskulatur befand sich einem ständig erhöhten Tonus. 
Die kleinen Pupillen reagierten sehr träge, das vormittags noch sehr 
heftige Erbrechen setzte zeitweise aus, die Urinausscheidung stockte 
vollkommen, was sich durch die nachträgliche Konstatierung einer 
schweren akuten Nierenentzündung erklärte. Schweißausbruch war 
fast ständig vorhanden. auch die Backenmuskulatur sich einem 
krampfhaften Zustande befand, war auch das Sprechen nur schwer 
möglich. Die Sehnenreflexe waren überall erhöht. Der behandelnde 
Arzt konnte sich über die Art der Vergiftung, die nach seiner Beob- 
achtung zweifellos vorlag, nicht recht klar werden. Andern Tags früh 
Uhr, also Stunden nach der Einnahme des genannten Frühstücks, 
wurde ein zweiter Arzt beigezogen, der ebenfalls Krampferscheinungen 
den Armen, Kreuz sowie der Kiefermuskulatur feststellte. 
Beide Hände waren diese Zeit eigentümlicher Beugestellung 
einwärts gerollt. Der schwarz gefärbte, Eiweiß und rote Blutkörper- 
chen enthaltende Urin zeigte eine akute Nierenentzündung an. Der 
jetzt fieberfreie Kranke hatte immer noch Erbrechen und Krämpfe. 
Auch Laufe des zweiten Tages war noch Eiweiß Urin enthalten, 
Erbrechen trat ebenfalls noch und auf. Zudem stellte sich jetzt 
noch eine Bronchitis ein. Innerhalb der nächsten 6—7 Tage klangen die 
einzelnen Vergiftungserscheinungen zwar ab, aber noch 
nach Wochen klagte über Magenschmerzen. führte die Er- 
krankung auf den tags vorher (4. 1929) eigenen Haushalt ge- 
backenen und zum Frühstück 1929 genossenen Kuchen zurück 
und läßt Tage nach der Erkrankung wegen dieses Vorfalls An- 
zeige erstatten mit dem Bemerken, daß seinem Hause schon wieder- 
holt Speisen schlecht und sogar ungenießbar gewesen seien. ver- 
dächtigt seine 20jährige Stieftochter der Tat mit der Begründung, 
daß sie ihn vermutlich vergiften wolle“. Der Kuchen wurde beschlag- 
nahmt und zur chemischen Untersuchung eingesandt. Das gleichfalls 
beschlagnahmte Mehl und das Gebäck wiesen einen hohen Prozent- 
satz von Natriumsilicofluorid auf. 

zweiten Falle berichtet über einen Selbstmord, 
bei dem schon drei Stunden nach Einnahme des Giftes, handelte sich 
hier ein der Tod eintrat. Der Krankheitsverlauf war fol- 
gender: Die Kontoristin erkrankte einem Nachmittage 
gegen Uhr, etwa Stunde nach Betreten ihrer Arbeitsstelle, angeb- 
lich plötzlich unter heftigem Erbrechen. Sie wurde sofort nach Hause 


gebracht. Das Erbrechen ließ nicht nach; gesellten sich außerdem 
noch Durchfälle dazu. Die Schwester der Erkrankten glaubte dem 
Erbrochenen weiße Tablettenreste gesehen haben. wird hier aber 
eine Täuschung vorgelegen haben. Bis zum Eintreffen des Arztes stell- 
ten sich heftige Krämpfe ein, außerdem ging die Körpertemperatur 
merklich zurück. Die Erkrankte gab auf Befragen des Arztes noch 
an, verlor aber dann das Bewußtsein. Krankenhaus 
wurde eine Magenspülung vorgenommen. Ohne das Bewußtsein wie- 
dererlangt haben, verschied die Kranke kaum drei Stunden nach 
Einnahme des Giftes. 

Bei der amtlichen Leichenöffnung wurde Material für die che- 
mische und mikroskopische Untersuchung entnommen. Der Gericht- 
lich-Chemischen Untersuchungsstelle (Universität München) ging ein 
kurzes Schreiben des Gerichtes folgenden Wortlautes zu: 
scher Befund’ Magenblutung, Schwellung und hämorrhagische Herde 
beiden Lungen, mäßige Gehirnhyperämien. Verdacht auf ein nar- 
kotisches Gift. Tod nach Auffindung. Bewußtlos, moribund ins Kran- 
kenhaus“. Auf diese Mitteilung hin wurde obengenannten Institute 
zuerst die Prüfung der eingesandten Leichenteile auf narkotische Gifte 
nach dem Verfahren von Stas-Otto vorgenommen. Während dieser 
Untersuchung traf von der Staatsanwaltschaft mit dem Sektionsproto- 
koll ein kleiner Papierbeutel mit 0,2 eines feinen weißen Pulvers ein, 
der der Manteltasche der Verstorbenen nachträglich gefunden 
wurde. „Einzelne Positionen des Sektionsprotokolls, wie ‚Mageninhalt 
eine stark saure, dichschleimige, dunkelrot-blutige Flüssigkeit, Quel- 
lung der Schleimhaut des Magens und des oberen Dünndarmabschnittes, 
stecknadelkopfgroße, aber auch zusammenfließende dunkelrote Punkte 
auf der Höhe der Schleimhautfalten‘ ließen hier erster Linie nicht, 
wie verher angegeben, ein narkotisches Gift, sondern eher ein 
anorganisches Gift mit grobanatomischer Wirkung denken“. 

Die Untersuchung des Pulvers ergab einwandfrei Kieselfluor- 
natrium. Hand des Sektionsprotokolls und des Kieselfluornatrium- 
Nachweises wurde nun die Untersuchung der Leichenteile auf Fluor- 
verbindungen ausgedehnt. Organische Giftstoffe und Nakotika wurden 
nicht gefunden, wohl aber wurde Fluor den Leichenteilen mittels 
Ätzprobe nachgewiesen. Auf Grund dieser einwandfreien Unter- 
suchungsergebnisse besteht kein Zweifel, daß sich hier eine 
Natriumsilicofluorid-Vergiftung handelte. 

Ein Fall von chronischer Natriumsilicofluorid-Vergiftung wird von 
Sedlmeyer geschildert. Hier wurde das Gift verbrecherischer 
Weise einem Gattenmord benutzt. Interessant ist es, diesem be- 
dauerlichen Falle beobachten, daß mehrere Jahre hindurch das 
Gift fast regelmäßig eingenommen wurde, mehrere Untersuchungen 
stattfanden, aber nie der Verdacht einer verbrecherischen Vergiftung 
von seiten eines Arztes geschöpft wurde. der Vergiftete schon vor 
mehreren Jahren Magen- und Darmstörungen litt, nachgewiesener 
Alkoholiker war und auch während der Krankheit trotz Verbots Alko- 


hol sich genommen hatte, glaubte der Arzt, daß sich hier eine 
chronische, zum Tode führende Alkoholschädigung gehandelt hätte. 
Ich gebe nun der Vollständigkeit halber den Bericht von Sedlmeyer 
wieder: 

„Der 29jährige Bautagelöhner heiratete Jahre 1909 eine 
34jährige Kellnerin. als Trinker bekannt war, konnte sie sich 
erst nach längerem Zureden seinerseits, mit dem Versprechen sich 
bessern, zur Heirat entschließen. Die kinderlos gebliebene Ehe 
scheint jedoch von Anfang nicht besonders glücklich gewesen 
sein, angeblich seine alten Trinkergewohnheiten nicht aufgab 
und dabei seine Frau auch grob behandelte. 1915 rückte ins Feld; 
dort soll einwandfrei hat sich dies nicht mehr feststellen lassen 
verschiedentlich Magen- und Darmerkrankungen gelitten haben. 
Auf Urlaub heimgekehrt erzählte seinen Bekannten, daß einige 
Male auf den Genuß von Gebäck usw., das ihm seine Frau ins Feld 
geschickt habe, Magen- und Darmbeschwerden bekam, sich erbrechen 
mußte und deshalb ins Revier verwiesen wurde. 

Auf Grund dieser Erzählungen wurde schon damals das Gerücht 
rege, daß die Erkrankungen auf die von seiner Ehefrau ins Feld ge- 
schickten und anscheinend vergiftet gewesenen Backwaren zurück- 
zuführen seien. Diese Gerüchte wurden noch dadurch genährt, daß 
einmal die Ehefrau des öfteren sich recht drastischer Weise über 
ihren Ehemann äußerte, ihm u.a. auch den Tod wünschte, zum an- 
deren auch dadurch, daß sie selbst ein Liebesverhältnis mit einem an- 
deren Manne anfing. Nach der dauernden Rückkehr des aus dem 
Felde 1918 soll sich wieder wie früher dem Trunke ergeben haben 
(Bier-, Wein- und Schnapsgenuß) und dabei Wäsche und Kleidung 
verunreinigt haben, gegen seine Frau grob gewesen sein und sie so- 
gar geschlagen haben. Andererseits wurde aber auch als ein guter 
und fleißiger Mensch geschildert und nicht als Gewohnheitstrinker an- 
gesprochen. Die Abneigung der N., die das Verhältnis dem anderen 
Manne fortsetzte, steigerte sich allmählich bis zum Haß, der wieder 
Nahrung fand durch ihre ebenfalls mit ihrem Manne nicht zufriedene 
Freundin Gesprächsweise erzählte die der einmal, daß sie 
ihrem Manne bereits Kleesalz auf das Brot gestreut und den Schnaps 
gemischt habe. Die erbot sich nun, ihrer Freundin ein wirksameres 
Mittel verschaffen und brachte ihr auch tatsächlich zweimal Gift 
wie sich später erst nach der Inhaftierung der herausstellte 
ein Natriumsilicofluorid bzw. saures Natriumfluorid enthal- 
tendes Ungeziefermittel. hatte der das Mittel nicht der Origi- 
nalpackung gebracht, sondern dasselbe eine braune Papiertüte um- 
Von diesem Gift hatte die ihrem Manne der von ihr 
auch der Voruntersuchung später selbst zugegebenen Absicht, ihn 
durch den regelmäßigen Genuß des Giftes töten, der Zeit vom 
Frühjahr 1919 bis Herbst 1919 fast mehrmals auch wieder 
Pausen von mehreren Tagen etwas auf das Essen gestreut. 

Der Ehemann bekam bald die Folgen dieser verbrecherischen Hand- 
lungsweise verspüren, angeblich ohne jedoch dieses Mal die Ur- 


sache ahnen. traten bei ihm ähnliche Magen- und Darmschmerzen 
auf, wie seinerzeit Felde, ferner Übelsein und Erbrechen, dazu Mat- 
tigkeit und allgemeine Schwäche. Von Zeugen wurde bestätigt, 
das erste Mal inter der Arbeit mit den Erscheinungen ,,wahnsinni- 
Leibschmerzen krank geworden sei. Der 16. 10. 1919 dem 
bettlägerigen Kranken erstmalig zugezogene Arzt stellte eine Nieren- 
entzündung fest (Eiweiß Urin). (Erste Periode der Giftverabrei- 
chung.) Durch die ärztliche Behandlung besserte sich der Zustand bald, 
allerdings nur vorübergehend. 12. 1919 wurde bettlägerig 
mit denselben Erscheinungen. Der Arzt veranlaßte nunmehr 16. 
12. 1919 (erstmalige) Einschaffung das Krankenhaus Dort 
wurde der Kranke auf die Auskunft der Ehefrau hin als Alkoholiker 
behandelt. Die Diagnose lautete auf chronische Nephritis. Ver- 
lauf der bis zum 1920 dauernden Krankenhausbehandlung gingen 
sämtliche Krankheitserscheinungen, bis auf eine geringe Nierenent- 
zündung und Entkräftung zurück. Nach einiger Zeit stellte sich wieder 
Gewichtszunahme ein. Aber schon 16. 1920 kam neuer- 
dings die ärztliche Sprechstunde, Arzt abermals Eiweiß 
Urin feststellte (zweite Periode der Giftverabreichung). 14. 
1920 bekam starke Schmerzen, sehr heftige Stuhlentleerungen, 
begleitet von hellrotem Blutabgang. Dem behandelnden Arzt stieg 
auch jetzt noch kein Verdacht auf, daß hier eine verbrecherische Hand- 
lung vorliegen könnte, machte dagegen die Wahrnehmung, daß sein 
Patient trotz Verbotes Alkohol sich nahm. Der Arzt 
veranlaßte deshalb Anfang Mai 1920 die Einschaffung des das 
Sanatorium erholte sich dort sehr gut, nach seiner 
Rückkehr (nach etwa Wochen) sogar der Lage war, seine schwere 
Arbeit als Bauarbeiter wieder aufzunehmen. Die Ehefrau gab später 
an, daß nach Wochen aus dem Sanatorium wegen seines Nerven- 
leidens und weil sich mit den anderen Kranken nicht vertragen 
konnte, entlassen wurde. Von seiner Rückkehr verabreichte die 
ihrem Mann zunächst kein Gift mehr, der Ehemann hielt sich auch 
vom Trinken zurück und behandelte seine Ehefrau gut. Ende Sommer 
1920 soll nun wieder haben, was neuerdings 
ehelichen Zerwürfnissen Anlaß bot. Die Frau rächte sich ihrer 
Weise wieder ihrem Manne, indem sie ihm wieder täglich, manchmal 
auch einer Pause von mehreren Tagen, das gewohnte Gift verab- 
reichte. erkrankte neuerdings und begab sich 11. 1920 wieder 
zum Arzt (dritte Periode der Giftverabreichung). klagte über sein 
altes Leiden, dazu über Herzbeschwerden und Schwäche, zeigte sich 
nervös und aufgeregt. Der Puls stieg auf 80—90 Schläge. Der Arzt 
veranlaßte 11. 11. 1920 die (zweitmalige) Einschaffung das 
Krankenhaus Abgesehen von den ursprünglichen Krankheitser- 
scheinungen wie Magen- und Darmschmerzen, Übelkeit, Durchfall, Ei- 
weiß Urin, kamen noch Herzklopfen, Atembeschwerden und mäßiges 
Fieber dazu. Darüber hinaus traten nach einiger Zeit Schmerzen 
den Beinen und Füßen auf, die sich bis zum Knie erstreckten. Diese 
Schmerzen wurden besonders beim Gehen empfunden, dann aber auch 


beim ruhigen Liegen Bett. Äußerlich sichtbare Entzündungser- 
scheinungen waren nicht feststellbar. Neben Schlaflosigkeit und all- 
gemeiner Mattigkeit der behandelnde Arzt stellte eine allgemeine 
Erkrankung des Nervensystems fest zeigten sich allmählich auch 
die Erscheinungen der Neuritis multiplex, wie Störungen der Be- 
wegungsfähigkeit der Beine. Die Schmerzen stiegen allmählich die 
Höhe, ergriffen die Knie, die Oberschenkel Unsicherheit beim 
Gehen das Kreuz, das Gesäß, den Rücken, Arme und Hände. Die 
Finger wurden pelzig. Schließlich traten Lähmungserscheinungen 
den Kiefergelenken auf, der Kranke konnte den Mund nicht mehr auf- 
machen. Zuletzt griff die Lähmung auch auf die Atemmuskulatur über 
und führte unter allgemeinem Kräfteverfall durch 
14. 1921 den Tod herbei“, 

Ungefähr Jahr nach dem Tode des tauchte das Gerücht auf, 
daß hier ein Verbrechen vorläge. Die Exhumierung wurde angeordnet 
und Anfang Juli 1922 vorgenommen. eine Arsenvergiftung ver- 
mutet wurde, erstreckte sich die Untersuchung auf dieses Gift. Tat- 
sächlich wurde Arsen nachgewiesen. Erst das Geständnis der Ehefrau 
förderte die wahre Todesursache zutage, sie angab, be- 
nutzt haben. Das Arsen war sicher nur als Beimengung des Or- 
wins anzusehen, und die Vergiftung war durch das kieselfluornatrium- 
haltige Orwin eingetreten. 

Seit dem März 1926 unterliegt Deutschland das Kieselfluor- 
natrium den Vorschriften über den Handel mit Giften. der Tsche- 
choslowakei ist dieses Gift, wie aus dem Bericht von Zeynek und 
Stary hervorgeht, noch frei Handel erhältlich. Auf der Firmen- 
packung von ,,Orwin“ ist sogar noch vermerkt, ,,Orwin ist 
Die chemische Untersuchung ergab aber, daß auch jenes „Orwin“ fast 
chemisch reines Kieselfluornatrium war. Hier handelte sich 
einen Selbstmord einer Kellnerin, die eine größere Menge 
sich genommen hatte. „Bald danach erbrach sie etwa Liter einer 
braun-grünen, schleimigen Flüssigkeit, von saurer Reaktion, ohne auf- 
fallenden Geruch. Morgens verließ sie, ohne Abschied nehmen, das 
Gasthaus, irrte den nahe gelegenen Wäldern herum, wurde nachmit- 
tags, halb erfroren, auf der Erde liegend, apathisch, elendem Zustande 
aufgefunden, zur Polizei und von dieser sofort ins nahe Krankenhaus 
gebracht. Hier war sie bewußtlos, trotz sofortiger Magenspülung 
blieb sie bewußtlos bis zum bald eingetretenen Tode. 

Die Nachtkästchen vorgefundene Schachtel mit „Orwin“, 
etwa geleert, ferner etwa Liter des Erbrochenen und 800 
Leichenteile wurden zur chemischen Untersuchung eingesandt.“ Zey- 
nek und Stary berichten über den Nachweis der Kieselflußsäure 
folgendermaßen: „Ein Teil des Erbrochenen wurde einer Platin- 
schale eingeengt, die konzentrierte Flüssigkeit wurde einen Dialy- 
sierapparat übertragen und gegen eine Lösung von Bariumazetat 
verdünnter Essigsäure durch Stunden dialysiert. dieser Flüssig- 
keit konnten, allerdings mit Eiweißflocken vermischt, die charakte- 
ristischen Kristalle des Kieselfluorbariums guter Ausbildung nach- 


gewiesen werden. Nach dem Filtrieren wurde der Filterrückstand 
einer Platinschale mit verdünnter Salzsäure zur Trockne 
nach längerem Erhitzen bei höherer Temperatur wurde wiederum mit 
verdünnter Salzsäure aufgenommen, die ausgeschiedene Kieselsäure 
wurde auf einem aschenfreien Filter gesammelt, Platintiegel ver- 
ascht. Aus 140 cm? wurden 0,0570 Siliziumdioxyd erhalten, was 
für Liter des Erbrochenen einer Menge von rund Kieselfluor- 
natrium Bei dem Nachweis von Zeynek und Stary 
handelt sich eine quantitative Bestimmung des Giftes. Ich will 
gleich dieser Stelle den qualitativen Nachweis der Flußsäure 
Leichenteilen angeben, wie auch den meisten Fällen bei der Un- 
tersuchung auf Fluorverbindungen angewandt wird. Die entnomme- 
nen Leichenteile werden fein zerschnitten, alsdann werden die feinen 
Stückchen vorsichtig geröstet und zerrieben. Nun werden einige 
Gramm dieses erhaltenen Pulvers einem Platin- oder Bleitiegel mit 
einigen konzentrierter Schwefelsäure versetzt. Eine mit Wachs 
überzogene Glasplatte, die nur durch einige Schriftzüge vom Wachs 
befreit ist, verschließt den Tiegel von oben. Bei Vorhandensein von 
Flußsäure steigen weiße Dämpfe auf, die das durch die Schriftzüge 
freigelegte Glas anätzen. Damit ist der Nachweis der Flußsäure 
dem untersuchenden Objekt geliefert. 

Jeckeln verdanken wir einen Bericht über einen Selbstmord 
durch Vergiftung mit Tanatol, einem Schwabenpulver, das bis jetzt 
Vergiftungsfällen noch nicht genannt worden ist. „Am 31. 1931 
erkrankte der 59jährige Pf. Uhr plötzlich mit heftigem Er- 
brechen, nachdem sich kurz zuvor seiner Kammer eingeschlos- 
sen hatte. Man fand neben seinem Bett eine fast völlig geleerte 
Schachtel des von der Firma Chemische Fabrik Labor, Berlin 36, 
hergestellten und Vertrieb gesetzten Schwabenpulvers 
das gemäß der Aufschrift Fluor enthält. Außerdem fand sich bei Pf. 
eine nachweislich vorher gekaufte, jetzt völlig geleerte, halbe Flasche 
Weinbrand. Kurz vorher hatte Pf. Selbstmordabsichten geäußert. 
wurde eine sofortige Überführung die Klinik angeordnet. Bald dar- 
auf stellten sich krampfartige Schmerzen Bauch und den Beinen 
ein, und während des Transportes fiel Pf. Bewußtlosigkeit. der 
Medizinischen Universitätsklinik Halle wurden Magenspülungen mit 
tierkohlehaltiger Flüssigkeit vorgenommen, und man verabfolgte Ein- 
spritzungen von Cardiazol und Coffein. Trotzdem verfiel Pf. immer 
mehr und starb Uhr 30. Die folgenden Tage vorgenommene 
Sektion ergab neben einer Aortenlues und chronisch indurativer Lun- 
gentuberkulose mit frischer Knötchenaussaat rechten Oberlappen 
eine starke haemorrhagische, mit frischer Geschwürbildung einherge- 
hende Gastritis sowie schleimige Enteritis. Der Magen enthielt 200 bis 
300 dickfliissigen schwärzlichen Inhaltes. Seine Schleimhaut war 
trübe, geschwollen und diffus dunkelrötlich verfärbt. Unmittelbar 
der Kardia bestanden zwei längs gestellte, fast bohnengroße Schleim- 
hautdefekte mit schwärzlich rötlichem Grunde. der kleinen Kur- 
vatur, sowie besonders der Hinterwand des Magens wies die Schleim- 


haut zahlreiche stecknadelkopfgroße Blutaustritte auf. Die Schleim- 
haut des gesamten Dünndarms war geschwollen, stellenweise leicht, 
Ileum stärker gerötet, trübe und vielfach von schleimig-gelblichen, 
flockigen Auflagerungen bedeckt. Der Dickdarm war frei, die Schleim- 
haut der oberen Speisewege unverändert. Auffallend war pralle Fül- 
lung der Venen des Brustraumes und des Halses mit dickflüssigem, 
dunkelrotem Blut.“ 

Bei der chemischen Untersuchung wurde Fluor und Arsen nach- 
gewiesen. Das bestand wesentlichen aus reinem Kiesel- 
fluornatrium, wie die Herstellungsfirma auch selbst mitteilte. Die An- 
wesenheit des Arsens war durch therapeutische Darreichungen 
erklären, laut Sektionsbericht auch eine Lues vorlag. 

Flamm liefert uns einen Bericht einer Montanin-Vergiftung, die 
sich 1933 einer Landbrauerei ereignete. Hier wurde das 
zum Tünchen der feuchten Wände benutzt. Durch eine 
Verwechsiung wurde von einem Braugehilfen ein Schluck von dem 
getrunken. Sich vor Schmerzen windend, wurde der junge 
Mensch aufgefunden. wurde sofort ins Krankenhaus eingeliefert, 
über leichtes Brennen Hals, Brechreiz und zunehmende krampf- 
artige Schmerzen Oberbauch klagte. einer Magenspülung 
mit Bolus alba erfolgte reichlich dünnflüssige Stuhlentleerung von 
bräunlicher Farbe, das Erbrechen hörte auf. Nach kurzer Besserung 
setzten zwei Stunden später krampfartige Schmerzen den oberen 
Gliedmaßen und Brustkorb ein. Die Atmung wurde beschleunigt, 
der Puls klein, die Lippen tiefblau. Nach Sauerstoffinhalation, Dauer- 
tropfinfusion von Kochsalzlösung, Einspritzungen und Herzmitteln bes- 
serte sich gegen Abend das Befinden, die Temperatur stieg auf 38°, 
Puls gut gefüllt und regelmäßig. nächsten Tage war das Allge- 
meinbefinden befriedigend, jedoch bestand Brennen Speiseröhre und 
Magen. Trotz wiederholten Versuches konnte nicht urinieren. Der 
alsdann mittels Verweilkatheter gewonnene Harn zeigte kein Eiweiß, 
aber rote und weiße Blutkörperchen Sediment. war das 
Befinden unverändert. stieg die Temperatur abends bis auf 
klagte über keine besonderen Schmerzen. war die 
Morgentemperatur 38°, Puls 120, weniger kräftig. Vormittag zu- 
nehmende krampfartige Schmerzen und Kontraktionen ganzen Kör- 
per, besonders Armen und Beinen. Haut und Schleimhäute wurden 
zyanotisch, die Atmung oberflächlich und schneller, der Puls kleiner. 
Aus dem Munde quoll viel weißer Schaum. Die gleiche Behandlung 
wie versagte, und bei vollem Bewußtsein trat Uhr 
der Tod ein. Die Sektion ergab eine auffallend dunkelviolette Flek- 
kung der Haut, besonders des Gesichtes, Hyperämie der Schleimhäute 
mit Ecchymosen der Lidbindehäute, Auflockerung und oberflächliche 
Epitheldefekte der Rachen- und Speiseröhrenschleimhaut. Beide Lun- 
gen waren stark ödematös. der Magenschleimhaut fanden sich be- 
sonders der hinteren Wand und der großen Kurvatur zahlreiche 
hellrötliche Blutaustritte und entzündliche Veränderungen. Vor dem 
Pylorus eine fünfmarkstückgroße, fetzige Schleimhautablösung, Ver- 


dickung der Magenwand mit einer markstückgroßen Nekrose. Duo- 
denum und oberen Jejunum entziindliche Erscheinungen mit punkt- 
formigen Blutungen der Schleimhaut. Die Nieren boten das Bild der 
akuten, toxischen haemorrhagischen Nephritis. Das Gehirn war ödema- 
tös und hyperämisch.“ 

Die Krankheitserscheinungen diesem Falle ähneln sehr denen, 
die Sedlmeyer seinem Berichte der nicht tödlich verlaufenen 
Vergiftung Wenn wir hier wie einigen anderen Fäl- 
len Sektionsbefund nicht nur das Bild des heftigen Magen- und 
Darmkatarrhs vorfinden, sondern auch starke pathologische Verände- 
rungen und Gehirn liegt daran, daß die 
Vergiftung erst nach einigen Tagen zum Tode führte, und Zeit 
genug für die Schädigung des gesamten Organismus vorhanden war. 

uns eine Natriumfluorid-Vergiftung dreier 
Personen durch Verwechslung. Hier war ein Rattenvertilgungsmittel 
die zum Backen benötigten Zutaten geraten. 1933 
Uhr die 7ljährige von Pfannkuchen, die sie sich selbst 
bereitet hatte. Etwa Stunden später befiel sie ein starkes Schwäche- 
gefühl, sie bekam Erbrechen, anfänglich schleimiger, später blutig ge- 
striemter Massen und heftigen Durchfall mit Tenesmen. diesen Er- 
scheinungen, die den ganzen Tag über anhielten, gesellten sich dann 
noch krampfartige Schmerzen den Waden und ein unangenehmes 
Prickeln den Händen. 

Ähnlich erging der 66jährigen K., die beim Backen ge- 
holfen, aber von den Pfannkuchen wegen ihres widerlichen Ge- 
schmackes nur wenige Bissen verzehrt hatte. Auch ihr wurde etwa 
Stunden nach dem Genusse der Speise schlecht, sie erkrankte 
Erbrechen und Durchfall, verbunden mit Schmerzen Leibe und 
Kreuz. Obwohl diese Beschwerden schon nächsten Tage abge- 
klungen waren, fühlte sich die doch noch die ganze Woche 
schwach und klagte über Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit. 

Uhr des wollte auch die 15jährige Enkelin der 
etwas von den Pfannkuchen genießen, konnte aber wegen ihres salzigen 
bitteren Geschmackes nur ein paar Bissen hinunterwürgen. Stunden 
nachher bekam sie gleichfalls Erbrechen und Durchfall, später Waden- 
krämpfe und ein Prickelgefühl den Händen. 

Während die nach Stunden starb, erholte sich die Enke- 
lin schnell und konnte nach drei Tagen das Krankenhaus verlassen. 
Der Sektionsbefund bietet nichts Neues; liegt wiederum ein schwerer 
Magen- und Darmkatarrh vor, den wir bei den meisten Sektionen vor- 
gefunden haben. Den Krankheitserscheinungen und dem Sektionsbe- 
fund zufolge war nur eine Vergiftung mit einem Salz der Fluor- 
wasserstoffsäure denken. 

Eine tödliche Fluornatrium-Vergiftung berichtet Neugebauer 
1934. Ein 24jähriges Mädchen nahm einem Hotel selbstmörde- 
rischer Absicht ein Rattengift. Dieses Gift enthielt nach Angaben 
ihres Begleiters, eines Reisenden für Ungeziefervertilgungsmittel, ein 


Fluorsalz. Unmittelbar nach der Giftaufnahme stellten sich Erbrechen 
und heftige Leibschmerzen ein, die zur Überführung des Mädchens ins 
Krankenhaus Veranlassung gaben. Hier trat der Tod rasch unter zu- 
nehmendem Kräfteverfall etwa Uhr morgens ein. Der Befund 
der gerichtlich vorgenommenen Obduktion ergab wieder Magen- und 
Darmkatarrh, eine Hyperämie und Ödem des Gehirns, ein akutes Lun- 
genemphysem, außerdem eine trübe Schwellung der Leber. 

Ich entnehme noch eine Notiz aus „Der öffentliche Gesundheits- 
vom 1935, heißt: „Nach dem Genuß von Kuchen 
erkrankten Kiel unter schweren Vergiftungserscheinungen mehrere 
Personen, von denen zwei bereits gestorben sind. Die Untersuchung 
ergab, daß dem Kuchen kieselfluorwasserstoffsaures Natrium ent- 
halten war, das vermutlich der Frage kommenden Konditorei 
als Ungeziefervertilgungsmittel gebraucht worden und infolge Fahr- 
lässigkeit den Teig geraten war“. 

Eine weitere Gesundheitsschädigung durch Kieselfluornatrium be- 
obachtete eine Berliner Ärztin. Oktober 1932 wurde deren Woh- 
nung zur Schwabenbekämpfung Kieselfluornatrium, welches mit Mehl 
vermischt war, beträchtlichen Mengen ausgestreut. sich selbst 
und 4—5 anderen Personen, die ihrem Haushalte beschäftigt 
waren, beobachtete die Wohnungsinhaberin die Giftwirkung dieses Prä- 
parates. Die Wirkungen bestanden: 


allgemein nervösen Symptomen wie Kopfschmerzen, Übelkeit, 
Schwindel und Versagen der nervösen Spannkraft; 


Reizerscheinungen des gesamten Verdauungstraktus von der 
Mundschleimhaut bis herab zum 


Bauchkoliken, Dyschezie; 


plötzlichen Schweißausbrüchen und über die Haut laufenden 
Schauern ohne Frostempfinden; 


lang anhaltender erheblicher Salivationsvermehrung; 
Stichen auf der Brust. 


Schon während das Gift gestreut wurde, reagierte die Ärztin emp- 
findlich auf dieses Pulver. machte sich sofort eine Wirkung auf 
die Mundschleimhaut bemerkbar. Selbst Stuben, denen kein Gift 
ausgelegt war, wurde seine Anwesenheit doch durch den Geschmack 
verraten. Das Pulver mußte sich also allen Räumen durch die Luft 
verbreitet haben. bestand allerdings auch eine ziemlich große Luft- 
bewegung der ganzen Wohnung, Kisten ausgepackt, Möbel auf- 
gestellt und Gardinen aufgehängt wurden. Wie mir eine Hausange- 
stellte, die damals bei der Ärztin beschäftigt war, schriftlich mitteilte, 
klagte die Wohnungsinhaberin darüber, daß ihr fortwährend das Was- 
ser Munde zusammengelaufen sei und sie ein Kratzen Halse ver- 
spürt habe. Für die Nachtruhe wurde die Wohnung auf Drängen der 
Ärztin nicht benutzt. zweiten Tage schlief die Stütze aber doch 
der Wohnung. Morgen erwachte sie sehr elend und klagte über 


Darmstörungen. bestand der Verdacht, daß sich das Gift auch 
irgendwie den Speisen mitgeteilt hätte. Die beobachteten Darmkoliken 
bei denen, die sich der Wohnung aufhielten, sprechen auch 
dafür. Durch das dauernde Einatmen der mit Kieselfluornatrium-Mehl- 
gemisch verunreinigten Luft erklären sich sicher die allgemeinen ner- 
vösen Symptome und das Stechen auf der Brust, wie von der Ärztin 
beobachtet wurde. 

Ein Jahr später machten sich wieder Erscheinungen von Mund- 
schleimhautentzündungen bei der Wohnungsinhaberin bemerkbar. 
sie befürchtete, daß noch Reste des Pulvers hinter den Heizkörpern 
liegen könnten, reinigte die Ärztin persönlich alle Schlupfwinkel. Da- 
nach traten wieder ähnliche Erscheinungen auf, wie sie vor einem Jahre 
festgestellt wurden. Die Stütze, die bei der Reinigung geholfen hatte, 
erwachte nächsten Morgen mit einer ausgesprochenen Reizung 
der Konjunktiven und der Umgebung der Augen, die aber verhältnis- 
mäßig schnell zurückging. 

Einige Monate danach, waren 11/2 Jahre nach Auslegen des Gif- 
tes vergangen, war demselben Haushalte eine neue Stütze beschäft- 
tigt, die ganz kurze Zeit nach ihrem Dienstantritt über Verzweiflungs- 
anfälle und grundlose Weinkrämpfe klagte. Außerdem hatte sie zeit- 
weise starke Kreuz- und Leibschmerzen. Die gleichen Symptome: Ver- 
zweiflungsausbrüche und Zwangsweinen zeigten sich auch bei einer 
anderen Wenn die Aussagen der jungen Mädchen auch sehr 
kritisch beurteilt werden müssen, stimmen diese Erscheinungen 
doch mit dem ersten Symptom überein, welches die Ärztin kurz nach 
dem Streuen des Giftes sich selbst beobachtet hatte. Eine Aufwar- 
tung, die zur gleichen Zeit beschäftigt war und anfangs ganz besonders 
frisch und leistungsfähig erschien, ließ der Arbeit auffallend nach 
und klagte über Kopfschmerzen, Übelkeit, Schwindelgefühl und Durch- 
fälle. 

allen Vergiftungsfällen finden wir fast die gleichen Symptome. 
Übelkeit und Brechreiz werden den leichten Vergiftungsfällen beob- 
achtet. Schwächezustände, Erbrechen und krampfartige Schmerzen 
Abdomen, die sich auf den ganzen Körper erstrecken können, machen 
sich bei stärkeren Giftwirkungen bemerkbar. einigen Fällen sind 
die Finger eigenartig nach innen gebeugt, die Knie angezogen, Krämpfe 
den Waden und ein Prickelgefühl den Händen wird mehrmals an- 
gegeben. einem Falle, von Fischer beschrieben, sind juckende 
Quaddeln über den ganzen Körper verbreitet. 

Suchen wir das Wichtigste bei allen Sektionsbefunden heraus, 
erhalten wir ein ziemlich einheitliches Bild. 

Magen- und Darmveränderungen, sowie der charakteristische In- 
halt Magen geben dem Sektionsbefunde das Hauptgepräge. 


Die Veränderungen Magen sind immer durch intensive Entzün- 
dungen der Magenschleimhaut bedingt, die meist geschwollen und mit 
Schleimmassen bedeckt ist. Höhe der stark ausgeprägten Längs- 
falten kann die Mucosa sogar einen schwärzlich-roten Farbton auf- 


weisen. Die Hinterwand des Magens und die kleine Kurvatur zeigen 
die stecknadelkopfgroßen Blutaustritte der Schleimhaut. Der Ma- 
geninhalt ist immer durch seine braunrote Färbung und saure Reak- 
tion charakterisiert. Meistens erstrecken sich die entzündlichen Ver- 
änderungen noch auf den Zwölffingerdarm und den Dünndarm. 

Eine akute Nephritis wird oft erwähnt, auch wird einigen Fällen 
ein Hirnödem bzw. eine starke des Gehirns beobachtet. 
Ein einziges Mal wird von einer trüben Schwellung der Leber ge- 
sprochen. 


Die klinischen Erscheinungen zusammen mit den Sektionsbefunden 
dürften für künftige Vergiftungsfälle von differentialdiagnostischem 
Wert sein, denn der große Kreis der Vergiftungen könnte schon auf 
ein bestimmtes Gebiet von Giftwirkungen eingeengt werden. 


Während dem Vorstehenden wesentlichen von akuten Ver- 
giftungsfallen die Rede war, soll noch nachdrücklich darauf hinge- 
wiesen werden, daß durch Fluor auch chronische Vergiftungen erzeugt 
werden können. Über chronische Vergiftungen insbesondere mit fluor- 
haltigen Rattengiften, sind allerdings wenige Beobachtungen der 
Literatur niedergelegt. Ein von Sedlmeyer beschriebener Fall 
wurde oben schon eingehend geschildert. Eine weitere chronische Ver- 
giftung mit Kieselfluornatrium ist von Sauer beschrieben worden. 
demonstrierte einen Patienten mit einer eigentümlichen Erkrankung 
des Skelettsystems, die Röntgenbildern und histologischen Bild 
der seltenen Ostitis der Perlmutterdrexler ähnelte. der Kammer- 
jäger mit Kieselfluornatrium tun hatte und auf Berührung dieser 
Mittel außerdem jedesmal mit Schnupfen, Bronchitis und Konjunktivitis 
reagierte, lag nahe eine chronische Vergiftung denken. 


Diese Übersicht zeigt deutlich, daß das Kieselfluornatrium eine 
recht gefährliche Substanz ist. Die Überwachung ihrer Anwendung 
scheint durch die heutige gesetzliche Bestimmung bei weitem nicht 
ausreichend gesichert. 
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Sammelberichte. 


Der forensische Begriff des Giftes. 
Von Dietrich Behrens. 


Die sorgfältige Abgrenzung des Giftbegriffs ist eine erster Linie 
aus der strafrechtlichen Sonderbehandlung der Körperverletzung durch 
Gift erwachsende Notwendigkeit!. 

Die Schwierigkeit der Aufgabe liegt vor allem der verwickelten 
Struktur des Begriffs: enthält eine Beziehung (zwischen schädigen- 
der Substanz und beschädigtem Organismus) und diese Beziehung (die 
Vergiftung) wird auf die Substanz 

Fraglich könnte erscheinen, einer Untersuchung des Gift- 
begriffes gegenwärtig überhaupt bedarf*. Einwände gegen die er- 
neute Stellung des Problems ließen sich unter zwei Gesichtspunkten 
erheben: Einmal könnte gesagt werden, daß der der Toxikologie zu- 
grunde liegende Begriff völlig zum juristischen Gebrauch ausreiche, 
daß nur einer Übersetzung von einem Anwendungsbereich den 
anderen bedürfe, das juristische Begriffsbedürfnis befriedigen. 

Zum andern liegt einer Arbeit Jakobis* eine gründliche und tief- 
greifende Untersuchung vor, die Einklange mit der Strafrechts- 
wissenschaft den Giftbegriff befriedigend bestimmen schien. 


Die wesentliche einschlägige Vorschrift 229 zitieren wir hier wörtlich, weil 
die Tatbestände gelegentlich die Begriffsbildung übergreifen. 

229 Wer vorsätzlich einem anderen, dessen Gesundheit beschädigen, Gift oder 
andere Stoffe beibringt, welche die Gesundheit zerstören geeignet sind, wird 
mit Zuchthaus bis zehn Jahren bestraft. 

Ist durch die Handlung eine schwere Körperverletzung verursacht worden, 
ist auf Zuchthaus nicht unter fünf Jahren und, wenn durch die Handlung der 
Tod verursacht worden, auf Zuchthaus nicht unter zehn Jahren oder auf lebens- 
längliches Zuchthaus erkennen. 

28. 1933 Schutz von Volk und Staat). Abwehrgesetz 

4.4. 33. 

Neben 229 ist 324 erwähnen, Brunnenvergiftung und ähnliche gemein- 
gefährliche Giftdelikte unter Strafe gestellt werden. 

Die auf den verwaltungsrechtlichen Giftbegriff bezüglichen Gesetzesstellen er- 
örtern wir Anschluß diesen Giftbegriff. 

Eine weitere Erschwerung liegt darin, daß der Giftbegriff nicht sich einheit- 
lich ist. Der juristische und der medizinische Giftbegriff bestimmen sich abweichend 
voneinander und innerhalb des juristischen Giftbegriffs ist der verwaltungsrechtliche 
vom strafrechtlichen deutlich unterscheiden. 

Die Strafgesetzentwürfe streichen den 229 und wenden die 
allgem. Regeln über Körperverletzung an. 

cf. Sammelbericht aus Fühners Vergiftungsfällen. legt die Not- 
wendigkeit exakter Begriffsbestimmung überzeugend dar. 


Demgegenüber ist aber festzustellen, daß die seit Jakobis Aufsatz 
auf dem Gebiete der strafrechtlichen Begriffslehre gemachten Ent- 
deckungen besonders der normativen Begriffe und der teleologischen 
Begriffsbildung eine Neuuntersuchung des Giftbegriffs rechtfertigen 
Das gleiche gilt von der Pharmakologie, deren Giftdefinition wegen der 
den zwei letzten Jahrzehnten erforschten nichtchemischen, aber 
molekularen, besonders kolloidalen Substanzwirkungen vervollständigt 
werden 

Die neueren Einsichten auf dem Gebiete der strafrechtlichen Metho- 
denlehre ergeben zugleich die Unzulänglichkeit der bloßen Übersetzung 
einer toxikologischen Definition den juristischen Begriffsbereich. 

Die Untersuchung des juristischen Giftbegriffs kann auf ziemlich 
breiter Basis der geführt werden, weil den 
verschiedenen Strafrechtssystemen eine ziemlich gleichartige Rolle 
spielt. 

Selbst ältere gesetzliche Definitionen wie die des Code pénal 
sind bei der Begriffsbestimmung insofern bedeutungsvoll, als sie als 
naiv teleologische Definitionen Anknüpfungspunkte für eine bewußte, 
den spezifischen Strafrechtszwecken entsprechende Bestimmungs- 
methode ergeben. 

Wie wir schon einer Anmerkung sagten, ist der juristische Gift- 
begriff selbst ohne Einheit. GanznachderjeweiligenZweck- 
bestimmung unterscheiden sich der strafrechtliche 
und der verwaltungsrechtliche 

Den verwaltungsrechtlichen Giftbegriff wollen wir hier 
vorwegbehandeln. ist grob strukturiert und leicht verständlich; 
seiner Untersuchung läßt sich das Spezifische der juristischen Methode 
leicht einsehen. 

Die logische Präzision, deren das Strafrecht bedarf, entfällt beim 
verwaltungsrechtlichen Giftbegriff. Seine Definition befindet sich 
gänzlicher Abhängigkeit vom vulgären Wortgebrauch. Das Verwal- 
befaßt sich weniger mit Gift als übergeordnetem Begriff, 
macht einzelne giftige Stoffe seinem Gegenstand. subsumiert 
einzelne Substanzen durch Aufzählung, nicht durch Definition 


diesen begriffslogischen Fragen vergleiche besonders M.E.Mayer: Lehr- 
buch 182ff. Max Grünhut: Begriffsbildung und Rechtsanwendung 
Strafrecht 5ff. Metzger: Lehrbuch 191ff. Wolf: Strafrechtliche 
Schuldlehre Zur teleologischen Begriffsbildung allgemeinen. R.Ihering, 
Zweck Recht und Engisch: Strafrecht und Interessenjurisprudenz. Mon. Krim. 
psych. 1934. Die normative Natur der Rechtsbegriffe entspricht auch dem neuen 
Rechtsdenken als konkretem Ordnungsdenken (Carl Schmitt). Vgl. auch 
Schmitt: Staat, Bewegung, Volk und zur historischen Bedeutung der teleo- 
logischen Begriffsbildung Schaffstein: Politische Strafrechtswissenschaft. 

und für sich ist das Interesse einer naturwissenschaftlichen Definition 
gering. Zur Begründung 57. 

Vgl. Löffler vergleichenden Darstellungen 301. Aus der Geltung 
einer strafrechtswissenschaftlichen Definition auch für andere Rechte ergibt sich ihre 
Bedeutung unabhängig von den Beseitigungsabsichten unserer 

Die verwaltungsrechtliche Scheidung zwischen hoch- und mindergiftigen Stoffen 
ist für die Definition belanglos. 


Vor allem sei darauf hingewiesen, daß der verwaltungsrechtliche 
Giftbegriff nicht relativ gebildet werden kann, so, daß sich nach 
der Definition die Giftigkeit einer Substanz aus der Situation ihres 
Wirksamwerdens sondern absolut, d.h.so, daß Substanzen die 
Qualität des Giftigseins ein für allemal zugeordnet wird. Verschie- 
dentlich wird betont, daß eine solche absolute Definition nicht exakt 
und nicht wissenschaftlich sein Das ist aber nur für Toxi- 
kologie und Strafrecht richtig. 

Abgesehen vom Absolutheitsmoment gleicht die verwaltungsrecht- 
liche Definition der toxikologischen. Nur bedarf sie des Zusatzes, daß 
die Verwirklichungschance des Schadenserfolgs bei der Frage ste- 
henden Substanz erheblich sei. Wenn behauptet wird, daß eine solche 
Definition nicht wissenschaftlich möglich wäre, ist dies insofern 
richtig, als die Subsumption einer Substanz unter den verabsolu- 
tierten Begriff vom Ermessen abhängt und nicht mit einhelliger Sicher- 
heit getroffen werden kann. 

Welcher Grad von Gefährlichkeit (welches Maß der Verwirkli- 
chungschance des Schadensfalls) nämlich erforderlich ist, den Gift- 
begriff anwendbar machen, darüber läßt sich eine Einhelligkeit aus 
deskriptiven und kognitiven Bestimmungsgründen nicht schaffen. 

Dieser Mangel Präzision ist Verwaltungsrecht indessen 
durchaus unschädlich. Seine meisten Begriffe enthalten das Ermes- 
sensmoment. Ihm entspricht das Beweglichkeitserfordernis der Ver- 
waltung. 

Ein Ermessensmoment ist auch strafrechtlichen Giftbegriff, der 
Sinne der reichsgerichtlichen Ausführungen relativ gebildet wird, 
enthalten. Denn wenn auch Giftnatur einer Substanz situa- 
tionell bestimmt wird, ohne Rücksicht auf die Gefährlichkeit der 
Substanz abstrakto, wird doch einzelnen Fall gefragt werden 
müssen, die eingetretene Gefährdung eine hohe Verwirklichungs- 
chance enthält, daß die Bezeichnung Gift relativen Sinne zutrifft. 


Den relativen Giftbegriff erläutert trefflich ein Reichsgerichtsurteil vom 14. 
Eine Substanz, welche lediglich durch ihre qualitative Beschaffenheit, unter 
allen Umständen, wäre, die Gesundheit zerstören, existiert nicht. Die ge- 
sundheitszerstörende Eigenschaft ist vielmehr stets eine relative, sic ist nicht bloß von 
der Qualität, sondern auch von anderen Bedingungen, insbesondere von der Quantität 
des beigebrachten Stoffes und von der körperlichen Beschaffenheit derPerson, welcher 
derselbe beigebracht wurde, abhängig. nach der Verschiedenheit der Frage kom- 
menden Bedingungen kann derselbe Stoff bald als gesundheitszerstörend, bald als nur 
bald als durchaus unschädlich, bald endlich als Heilmittel er- 

diesem Sinne das Handwörterbuch der Pharmazie, 1893: Eine genaue De- 
finition des Begriffes Gift geben, ist vom Standpunkt der Wissenschaft absolut un- 
möglich. gibt keine Stoffe, welche immer und unter jeder Bedingung den Körper 
schädigen und den Tod herbeiführen müssen. Denn nur solche hätten Sinne der 
vulgären Auffassung auf die Bezeichnung Gift ein Anrecht. 

Diese etwa gleichbedeutenden Begriffe der strafrechtlichen Tatbestandskunde 
müssen wir hier kurz bestimmen: kognitive und deskriptive Begriffe sind solche, deren 
Objektbereich durch Definitionen für jeden Verstand gleicher Weise abgegrenzt ist. 
Die diesen entgegengesetzten normativen Begriffe enthalten ein subjektives, irratio- 
nales Abgrenzungsmoment, wie kurz, lang, schön, häßlich usw. 


| 

| 
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Der des Strafgesetzbuchs enthaltene Anwendungsfall 
des Giftbegriffs fallt ins Verwaltungsrecht. Diese Vorschrift ist for- 
mell Strafrecht, materiell aber Verwaltungsrecht der speziellen Er- 
scheinungsform des 


Die Franksche Forderung für den Fall des 367, daß die Giftwir- 
kung bei den Frage kommenden Substanzen bereits kleinen Quanti- 
täten anhaften müsse, erscheint leicht verständlich und ergibt sich 
aus der Natur der Sache 


Der abstrakte Giftbegriff enthält als Merkmal das der Gefährlich- 
keit, die mit zunehmender Größe der notwendigen Minimaldosis ab- 
nimmt. Die relative Gefährlichkeit ist abstrakt-gebildeten Giftbe- 
bereits dadurch enthalten, daß Stoffe, die großen Quantitäten zur 
Schädigung voraussetzen, nach vernünftigem Ermessen aus diesem 
Giftbegriff ausscheiden. 

Die Betrachtung des verwaltungsrechtlichen Giftbegriffs hat uns 
auf ein wichtiges systematisches Phänomen hingewiesen: darauf, daß 
die Begriffsbildung durchaus abhängig ist vom Ort des Begriffes 
Rechtssystem. 


erheblicherem Maße wirkt die Abweichung der Giftbegriffe von- 
einander natürlich da, der Sprung nicht aus einem Teilgebiet der 
Rechtswissenschaft ins andere geht, vielmehr die Kluft zwischen 
zwei wesentlich getrennten Disziplinen: Naturwissenschaft und 
Rechtswissenschaft der Definition überwunden werden muß. 


Dabei liegt der Unterschied nicht erster Linie Ergebnis, 
der Inkongruenz der durch den jeweiligen Begriff erfaßten Gegen- 
stände, sondern den Grundsätzen, vermittels deren nach dem je- 
weiligen Begriff gesucht wird. Eine Betonung des methodischen Mo- 
ments wird uns somit unumgänglich sein. Unsere methodischen Vor- 
bemerkungen dienen dabei nicht nur instruktiven Zwecken, sie sollen 
nicht nur dem nicht-juristischen Leser das Rüstzeug zum Verständnis 
der Definitionsfragen geben, sie bedeuten zugleich eine Klärung der 
Grundlagen, von denen der Verfasser ausgehen will. 


Begriffe dienen den Wissenschaften als vorzüglichstes Ordnungs- 
mittel. Sie verbinden das Gemeinsame den Gegenständen, die erst 
durch solche ihrer Beschaffenheit erhellt und begrenzt werden 
können. Aber von Wissensgebiet Wissensgebiet ändert sich die an- 
gemessene Ordnung des Gegebenen mit dem Erkenntnisziel. zwei 


Wer ohne polizeiliche Erlaubnis Gift oder Arzneien, soweit der Han- 
del mit denselben nicht freigegeben ist, zubereitet, feilhält, verkauft 
oder sonst andere überläßt; 

wer Aufbewahrung oder bei der Beförderung von 
oder bei Ausiibung der Befugnis zur Zubereitung oder Feilhaltung 
dieser Gegenstände, sowie der Arzneien die deshalb ergangenen Ver- 
ordnungen nicht befolgt. 

Vgl. Franks Kommentar 367; bestritten ist, der Satz weit der Han- 

‘del nicht freigegeben sich auch auf Gift bezieht, vgl. Kellner: Der verbotene 

mit Gift und Arzeneien. 


Polaritäten zwischen Struktur des Objekts und Erkenntnisziel des Sub- 
jekts steht jede Begriffsbildung. 

Diese Polarität wirkt sich auch bei der Bestimmung des Giftbe- 
griffs aus. Der strafrechtliche und der medizinische Begriff sind nach 
Objekt und Methode verschieden Der medizinische gehört der Natur- 
wissenschaft und neigt der gegebenen Polarität mehr zur objektiv- 
strukturellen Seite als der juristische. 

Gewisse eindeutig beschreibbare Gegebenheiten, deren Abgrenzung 
der Wirklichkeit des naturwissenschaftlichen Objekts selbst liegt, 
werden daher seine wesentlichen Bestimmungsstücke sein. Das teleo- 
logische, das Zweckmoment ist durch den sinnlich gegebenen 
Gegenstand weitgehend bestimmt. 

Dementsprechend ist auch der Jakobische Giftbegriff gebildet. 
Seine Definition ist die beherrschende medizinisch-toxikologische und 
wurde von der Rechtswissenschaft weitgehend übernommen (cf. Franks 
Kommentar). Sie lautet: Gift ist jede Substanz, sobald sie durch wirk- 
sam werdende chemisch-molekulare Kräfte ein lebendes Individuum 

Hier scheinen zunächst alle Begriffe die den Naturwissenschaften 
gewöhnliche Einhelligkeit haben. Alle bis auf einen sind rein kogni- 
tiv. Der Substanzbegriff dürfte als definitorisch festlegbar angesehen 
werden. Einwirkung läßt sich bestimmen als Kausalität, aber die mole- 
kularen Eigenschaften liegen Gegensatz der Zeit, als Jakobi 
seine Definition formulierte, nicht mehr dem gleichen Maße be- 
grifflich fest. Das einzige Element, das seinerzeit eine absolute Ein- 
deutigkeit entbehren schien und nicht restlos durch Definieren 
eindeutig gemacht werden konnte, ist das der Schädigung. 

Irgendwo muß nämlich die Grenze liegen zwischen dem, was eben 
noch nicht schädigend ist, und dem, was bereits den Bereich des 
Schädlichen fällt. Diese Abgrenzung schließt ein Ermessensmoment 
sich. Ein subjektives Bestimmungsstück greift die Begriffsbil- 
dung ein. 

Hier zeigt sich, daß der Giftbegriff nicht bis ins letzte deskrip- 
tiv naturwissenschaftlich klärt sich auf, warum wir ihn durch 
den Ordnungszweck nicht als restlos, sondern nur als wesentlich be- 
stimmt ansehen durften. Der Grund für diese methodische Unreinheit 
liegt der Eigenschaft der Toxikologie, angewandte Naturwissenschaft 
dem Sinne sein, daß ihr Erkenntnisziel nicht restlos der struk- 
turgemäßen Ordnung des Gegebenen aufgeht, sondern auch durch die 
Nützlichkeit ihrer Begriffsbildung bestimmt wird. 

Eine besondere Abgrenzungsschwierigkeit ergibt sich aus der 
Frage, die Schädigung für den ganzen lebenden Organismus ein- 
treten müsse oder eine partielle Schädigung ohne Beeinträchtigung 


Hinter beiden steht keine höhere allgemeinere Bedeutung des Wortes Gift. Der 
Zusammenhang beider ergibt sich nur aus weitgehender inhaltlicher Übereinstimmung. 
Vgl. Sammlung von Vergiftungsfällen Sammelbericht 
Zur geringen Bedeutung des Giftbegriffs fir naturwissenschaftliche Erkenntnis 
28. 


| 


des Gesamtbefindens zur Erfüllung des Giftbegriffs Aus 
einem formal-logischen Grunde möchten wir der alten Jakobischen 
den Vorzug geben, welche eine partielle Beeinträch- 
tigung genügen läßt. 

Wir haben festgestellt, daß das unsicherste, wenigsten wert- 
freie und kognitive Element der Definition das der Schädigung ist. 
Bei der erweiterten Definition, die sich auf den Gesamtzustand des Or- 
ganismus richtet, muß nun die Frage nach der Schädigung zweimal 
gestellt werden und das Unpräzise der Begriffsbestimmung gewinnt 
Boden. 

Denn erstens fragt sich, eine Schädigung bei den primär-an- 
gegriffenen Organen vorliegt, sodann diese einer sekundären Ge- 
samtschädigung geführt hat. Daß eine Gesamtschädigung ohne eine 
Teilschädigung stattfinde, ist doch undenkbar. 

Aus dem gleichen Grunde der kognitiven Klarheit und Struktur- 
gemäßheit empfiehlt sich auch, die mechanische Kausalität mit Ja- 
kobi aus dem toxikologischen Giftbegriff wegzulassen, denn würde 
man die mechanisch wirkenden Stoffe (gehacktes Glas, indifferente 
erstickende Gase) den toxikologischen Begriff einbeziehen, könnte 
das nur geschehen, indem man der Definition die Beibringungsweise 
der Dosis beschreibend bestimmt. Nur auf diesem Wege ließe sich die 
mechanische Wirkung des gehackten Glases oder geringer Quan- 
tität wirkender mechanischer Darmreizstoffe von der einer Pistolen- 
kugel unterscheiden, und ist ersichtlich, daß diese Scheidung nur 
durch unklare ermessenshaltige Begriffe erfolgen könnte, die wohl 
dem juristischen, nicht aber dem naturwissenschaftlichen Präzisions- 
bedürfnis genügen. 

Die Frage, die giftige Substanz die Funktionen des Körpers, 
seine periodische innere Kausalität eingreifen müsse, oder eine 
äußere Einwirkung chemischer Natur genüge (z. durch korrodie- 
rende Säuren) läßt sich aus logischen Erwägungen nicht entscheiden. 
Das Problem muß gänzlich dem die zweckmäßige Objektverteilung 
nach Begriffen erwägenden Pharmakologen überlassen bleiben. 

Auf die Unterscheidung organisierter (Krankheitserreger usw.) 
und nichtorganisierter Substanzen nimmt Jakobis Musterdefinition 
nicht Bedacht. Aus seinem Schweigen müssen wir darauf schließen, 
daß Jakobi die organisierten Substanzen einbezog. Dies dürfte zum 
mindesten für den Giftbegriff als Kopfbegriff der Toxikologie unge- 
eignet sein, weil alle Infektionskrankheiten ihren Bereich ge- 
hören würden. 

Weiter findet sich dieser Definition wie fast allen anderen 
auch nichts auf Autointoxikation Wie weit diese den 
toxikologischen Giftbegriff einzubeziehen ist, haben wir hier nicht 
entscheiden. den strafrechtlichen Giftbegriff, dessen Klärung die 
eigentliche Aufgabe dieses Aufsatzes ist, gehört sie jedenfalls nicht. 


Diese Frage erörtert der Referent über Vortrag der Deutsch. 
Med. Wochenschr. Jg. 1900. 


Richtig bei Falk-Husemann und vgl. S.16 und 17. 


Für die strafrechtliche Giftdefinition ist die Beibringung ein integrie- 
render 

Selbstverständlich ist der toxikologische Giftbegriff relativ gebil- 
det, so, daß sich die Giftqualität einer Substanz erst aus der An- 
wendungssituation bestimmen 

Die eigentlichen Schwierigkeiten für den’ medizinischen Giftbe- 
griff ergeben sich aber aus neueren Forschungen, welche nicht 
erlauben, eine genaue Grenzziehung zwischen chemischer und physi- 
kalischer Substanzwirkung aufrecht erhalten (cf. und 7). 

Das gilt für die Wirkung von Eiweißstoffen, denen gewisse 
Tiergifte gehören. 

Verliert auf diese Weise der medizinische Giftbegriff die Möglich- 
keit einer objektiven Strukturgrenze, wird sein Wert außerordent- 
lich problematisch, denn bei vielen Substanzen, bezüglich deren man 
früher eine chemische Reaktion mit Zellbestandteilen ohne weiteres 
angenommen hat, neigt man heute der Ansicht, daß ihre Wirkungs- 
weise physikalisch (physikochemisch) verstanden werden muß. (Um- 
ladung von Membranen, Flockungsreaktionen usw.) Auch die Wir- 
kung der Narkotika dürfte schwerlich als rein chemisch angesehen 
werden können, dieselben zum Teil sicher unverändert und quan- 
titativ wieder ausgeschieden werden. Dasan und für sich schon unklare 
Definitionselement ,,chemisch-molekular“ durch ein erweitertes er- 
setzen, ist befriedigender Weise nicht möglich, weil zwischen chemi- 
scher und physikalischer Wirkung fließende Übergänge bestehen. 
diesem Zusammenhang ist Straubs Giftdefinition nennen: „Wir 
definieren als Gift jede Substanz, die durch die ihr innewohnenden 
Eigenschaften das chemische Geschehen lebenden Organismus mit- 
telbar oder unmittelbar Sie entspricht eigentümlicher 
Weise der den Pandekten 50. Buch erwähnten philosophischen 
Begriffsbestimmung. Straubs Formel ist vielleicht die naturwissen- 
schaftlich idealste, weil sie gänzlich wertindifferent sein will. Sie er- 
faßt unter dem Wort Gift jede pharmakologisch wirksame Substanz und 
entfernt sich auch weit von dem engen Jakobischen Begriff, als 
sie statt nur von einer chemischen von einer „mittelbaren oder un- 
mittelbaren“ Substanzwirkung spricht. Damit wird sie als erste den 
Definitionsbedürfnissen, die auf dem Gebiet der kolloidalen Wirkungen 
entstanden sind, gerecht, greift aber durch die allzu umfassende con- 
tradictorische Formulierung weit, weil der zitierte Ausdruck die 
grobmechanischen Wirkungen, die doch auch das chemische Ge- 
Organismus beeinflussen vermögen, nicht eindeutig aus- 
schaltet 


Dem gemahlenen Glas haben die Sachverständigen einem älteren Prozeß die 
Giftnatur abgesprochen (Archiv des 1854). 
Das kommt dem oft zitierten Satz ,,dosis sola facit venenum“ teilweise 
zum Ausdruck. Ein anderer absoluter ist nur einer scholastischen vor- 
empirischen Medizin denkbar. 
unserer Definition geschieht dies durch den Begriff der Resorption. Die Be- 
griffe mittelbar und unmittelbar haben ihr einen abweichend definierten Sinn. 


der toxikologische Begriff friiher einer angenommenen Struk- 
turgrenze zwischen mechanischer und chemischer Wirkung folgte, war 
seinerzeit einfach bilden. Demgegeniiber ist die strafrechtliche 
Definition erheblich schwieriger, denn sie bestimmt sich nicht positiv 
nach der Struktur des Gegebenen, sondern nach einem Zweckgebilde 
als Erkenntnisziel. Dieses Zweckgebilde ist der spezifische und ty- 
pische durch Vergiftung verwirklichte Unrechtsgehalt. 

Aufgabe der strafrechtlichen Definition ist nun, zwischen 
beiden Bestimmungsmomenten, dem objektiv-strukturellen und dem 
subjektiven eine Übereinstimmung herzustellen, denn wenn sich auch 
der kriminalistische Giftbegriff nach dem Unrechtsgehalt richtet, 
bleibt doch gewissen Grenzen das gegenständliche des natur- 
Begriffs gebunden 


Ehe wir uns nun der Aufgabe zuwenden, die subj. und obj. Bestimmungsstücke 
zusammenzufügen, müssen wir einen Überblick gewinnen über die von der neueren 
Strafrechtswissenschaft für ein solches Verfahren bereitgestellten Grundbegriffe 

Ermittelungsziel kann uns hier der gesetzlich oder der strafrechts- 
wissenschaftliche Giftbegriff sein. Beide sind durchaus nicht das gleiche. 
Bei dem strafrechtswissenschaftlichen Giftbegriff streben wir nach der vollkommensten 
Form des dem vorgegebenen Unrechtsgehalte entsprechenden Begriffs. Ermitteln 
wir den gesetzlichen Giftbegriff, untersuchen wir, welcher Weise das Bestreben 
nach vollkommener Unrechtserfassung Gesetz zur Wirklichkeit Beide 
Begriffe verhalten sich zueinander wie Ideal und Wirklichkeit 

drei Formen der Beziehung kann nun die Begriffsbildung zum Unrechtstypus 
(dem durch den Begriff erfassenden Phänomenkomplex) stehen: 

Entweder wird das Unrecht rein normativen Begriffen selbst zum Ausdruck 
gebracht, entsprechenden Wertbegriffen (z. unzüchtig, verwerflich usw.) oder, 
werden beschreibende, der äußeren Wirklichkeit zugehörende Elemente bestimmt 
die als solche alle Fälle allgemein verbindlich ergreifen (z. die Zahlbegriffe, die 
Verwandtschaftsbegriffe usw.) oder schließlich erfolgte Begriffsbildung mit Ele- 
menten, die dem Ermessen einen gewissen Spielraum lassen (gefährlich, lang, kurz, 
plötzlich usw.). 

Zur letzteren Gruppe gehört der Giftbegriff. Seine definitorische Auflösung da- 
gegen ergibt auf den ersten Blick derartige Elemente Solche Elemente sind 
Gegensatz den Naturwissenschaften Strafrecht wie überhaupt der juristi- 
schen Begriffsbildung erlaubt 


Dem theoretischen Interesse, das der Giftbegriff für den Strafrechtsmethodiker 
besitzt, kommt seine praktische Bedeutung kaum gleich. Unser Gesetz bestraft näm- 
lich nicht (wie das österreichische St.G.B. Art. den Giftmord, sondern die unter- 
nommene Körperverletzung durch Gift 229). Wird Gift wie meistens Tötungs- 
zwecken verwendet, ist die Anwendung des 229 nur eine formale: den Straf- 
rahmen, aus dem die Strafe entnommen wird, liefert das Tötungsdelikt. Über die un- 
glücklichen Strafmaßantinomien bei Konkurrenz von Totschlag und Vergiftung vgl. 
Löffler Indes kommt auch Giftbeschädigung ohne Tötungsvor- 
satz vor. Die berühmten Giftmischerinnen Zwanziger, Brinvillier, Gescha Götz hatten 
neben Giftmorden auch Giftkörperverletzungen begangen. Vgl. den alten und neuen 
Pitaval und Feuerbachs Kriminalrechtsfälle aktenmäßig dargestellt. 

Theoretische Ausführungen sind auch deshalb hier statthaft, weil sie für alle 
forensischen Fälle geltend eine spezielle Orientation über strafrechtliche Methoden- 
fragen ersetzen oder anregen können. 

Das schließt nicht aus, daß sich mit der Gesetzgebung auch der wissenschaft- 
liche Giftbegriff ändere: ändert sich mit dem Unrechtstyp, den der Gesetzgeber 
treffen strafrechtlichen Typenbegriff vgl. Lehre vom Verbrechen.) 

Man könnte diese der letzten Gruppe Normativität zweiten Grades 
nennen. 

Für die entsprechenden Methodenfragen des Zivilrechts Zusammenhang mit 


Die Annahme, daß juristische Tatbestände nur mit kognitiven Begriffen erfaßt 
werden dürften, entspricht einer Rechtsauffassung, bei der die Hauptaufgabe des ge- 
schriebenen Gesetzes des dem Recht Unterworfenen vor richterlicher 
Willkür bestehen Die Auffassung, daß diesem Zweck wertfreie Tatbestände 
nötig seien, ist als überwunden anzusehen. 


diesem Zusammenhange könnte noch die Frage aufgeworfen werden, wie wir 
den spezifischen und typischen Unrechtsgehalt, dem sich die Begriffsbildung orien- 
tiert, ermitteln. Diese Methodenfrage geht aber weit ins nur rechtstheoretische Ge- 
biet und muß daher hier unerwogen bleiben. Art und Weise der Begriffsbildung lassen 
sich übrigens insoweit faciendo einsehen. 


Zunächst wenden wir uns den strafrechtlich relevanten Gift- 
definitionen der Vergangenheit zu. Wir werden neben der kritischen 
Durchdringung dabei auch nach einem uns angemessenen Begriff Aus- 
schau halten, denn immerhin könnte uns die richtige Definition auch 
ohne subtile methodische Grundlagen sozusagen als Naturprodukt ent- 
gegentreten. 


Hier ergeben sich drei Gruppen: ältere Legaldefinitionen, 
solche medizinische Definitionen, die für die juristische Betrachtung 
verwertbares Material darstellen und schließlich Begriffsbestim- 
mungen mit spezieller forensischer Absicht. 


Das klassische römische Recht ergibt keine ist seiner Reifezeit 
definitionsfeindlich. Die Grenzen der Möglichkeit begrifflicher Erfassung, die durch 
die unausgeprägte Wissenschaftskultur viel enger gezogen waren als heute, waren den 
römischen Juristen bewußt. gilt der Satz: „Omnis definitio jure civili peri- 
culosa auch hier. 


Des mit Gift übersetzte lateinische Wort ,,venenum“ hatte eine wesent- 
lich weitere Bedeutung. Wie aus Digesten 50, 16, 256 pr. hervorgeht, umfaßte auch 
die Qui venenum dicit adicere debet utrum malum bonum: nam 
medicamenta venena sunt, quia nomine omne continetur quod adhibitum naturam 
eius cui adhibitum esset mutat. 


Der Schluß dieser Bemerkung spürbare Definitionsansatz ist philosophisch ge- 
und dürfte von den byzantinischen Bearbeitern der Stelle stammen. Daß diese 
Pandekten-Stelle nicht genuin sei, beweisen stilistische Gesichtspunkte, auf die hier 
nicht näher einzugehen ist 


Noch unwissenschaftlich ist die Legaldefinition, welche der Code pénal versucht: 
Empoisonnement est tout attentat vie d’une personne par l’effet substances qui 
peuvent donner mort plus moins promptement. quelque maniére ces substances 
aicnt été employées administrées quelles qu’en aient été les Zu- 
nichst fallt auf, daB diese Begriffsbildung viel eng ist: sie bezieht sich nur 
auf die tödlichen, auf die lediglich schädlichen Gifte. Dieser Umstand erklärt 


den Strafrechtsproblemen vgl. Engisch: Strafrecht und Interessenjurisprudenz, 
Mon. Krim. Psych. 1934. 

Aus diesem Grunde ist noch für möglichst rein kognitive Tat- 
bestandsbildung. 

Vgl. Digesten 48, pr. (Lex Cornelia veneficiis). Hierzu irrtümlich 
Flury (Toxikologie), der die Strafdrohungen der Kaiserzeit der Lex Cornelia selbst 
zuschreibt. 

mittelalterlichen Rechtsquellen und zur Const. crim. car. Kobert, Lehr- 
buch der Intox. 1902, 


Eine Definition aus der Zeit der Entstehung des Code pénal gibt 
(1803) (nach Gift ist eine Substanz, die innerlich gegeben oder äußerlich 
beigebracht, fähig ist, die Gesundheit beeinträchtigen oder den Tod verursachen. 


sich aber aus dem Zusammenhang der ganzen Vorschrift, welche die Lebensgefähr- 
dung durch Gift unter Strafe stellt 

Somit muß die Legaldefinition auf den Todeserfolg zugeschnitten sein. Auch 
übrigen scheint die Definition des Code pénal den Namen einer solchen kaum ver- 
dienen. könnte man sagen, ist schließlich auch ein Dolch oder ein 
Stock. Auch wird „de quelque maniére que soit“ angewendet. Das trifft aber 
nicht zu. Substance meint diesem Zusammenhange gar nicht jede körperliche 
Sache, jedes stoffliche Gebilde. Substance wäre etwa übersetzen mit 
wie auch wir von den einem Laboratorium befindlichen Stoffen als von Sub- 
stanzen reden. 

Die Unklarheit dieses Substanzbegriffs gibt dem Richter die Möglichkeit, un- 
gebunden durch den toten Buchstaben des Gesetzes den spezifischen Unrechtsge- 
halt der Vergiftung außerbegrifflich könnte die mechanisch 
wirkende Substanz ohne begriffliche Hindernisse den Giftbegriff aufgenommen 
werden. 

Abstrakt ist der Giftbegriff Code pénal noch gedacht, denn die Tödlichkeit 
kommt als der Substanz inhaerente Eigenschaft zum Ausdruck. Aber die Formulierung 
ist wenig zwingend, daß den Worten des Gesetzes auch ein konkreter Giftbegriff 
Platz finden kann. 

Den Giftbegriff des Code pénal, der vorigen Jahrhundert offenbar von erheb- 
lichem Einfluß gewesen ist, möchten wir unserem System der Giftbegriffe die 
Gruppe der naivteleologischen einreihen. 

Auf dıesen Giftbegriff folgt der naturwissenschaftliche positivistische, den wir als 
durch den rechtswissenschaftlich-teleologischen überwunden ansehen möchten. 


Gehen wir nun zur zweiten Stufe, zum naturwissenschaftlichen 
Giftbegriff über, meinen wir hier nicht den Begriff, welcher den 
Naturwissenschaften als solchen eigen ist, sondern denjenigen straf- 
rechtlichen Definitionsversuch, der die naturwissenschaftliche Be- 
Anschluß sucht und unter Voraussetzung eines einheit- 
lichen Giftbegriffes den naturwissenschaftlichen mit geringfügigen Ab- 
änderungen ins Strafrecht überträgt. 

Die ersten forensischen Definitionsversuche von pharmakologischer 
Seite gehen zum Teil erheblich den Kernfragen vorbei. Das gilt 
vor allem von Taylors Definitionsversuch Gift ist ein Stoff, der 
eingeführt den Magen oder die Eingeweide fähig ist, das Leben 
vernichten, ohne mechanisch wirken. 

Abgesehen davon, daß der Bestimmungsversuch nicht einmal das 
Problem der konkreten oder abstrakten Giftnatur löst, fällt erheblich 
daß nur die per und per anum applizierten Stoffe Gift sein 
sollen. 

Wenn Jakobi (a. O., das auf eine Unkenntnis Taylors 
bezüglich der subkutanwirkenden Substanzen zurückführt, dürfte 
dies fehlgehen. Bereits Leclerc unterscheidet lange vor Taylor 
innere und äußere Anwendung. Taylors mißlungene Definition kann 
also wohl nicht mit der Unkenntnis des Curare Zusammenhang ge- 
bracht werden. 

Korrekt und klar ist demgegenüber Steffensons Definition 
Quains Dictionary Medicine, soweit wir sie nicht als juristische an- 


Sinne der Code pénal-Definition: Ambroise Tardieu, Vergiftungen 
(Erlangen 1868). 


sehen: „Gift ist jede Substanz, welche äußerlich oder innerlich dem 
Organismus zugeführt die Gesundheit beeinträchtigen oder das 
Leben zerstören imstande ist, ausgenommen auf mechanischem oder 
thermischem Wege.“ 

Wenn Jakobi hier positive Bestimmungen der 
chemischen Wirkungsform verlangt gegenüber der von Steffenson 
gewählten negativen Formulierung, liegt bei der Leichtigkeit, posi- 
tiv formulieren und Stelle der auszuschließenden mechanischen 
und thermischen Wirkung die chemische setzen, kein wesentlicher 
Mangel vor. 


Auch das wichtige Bestandsstück einer brauchbaren Giftdefinition, 
den Begriff nicht abstrakt, sondern konkret und situationell erfassen, 
scheint vorzuliegen. heißt: welche zugeführt 
schadet. Also ist die Substanz nur Gift, wenn sie spe- 
ziellen Fall des Zugeführtseins schädlich ist. 


Für die juristische Definitionslehre ist Steffensons Formu- 
lierung besonders deshalb bemerkenswert, weil zum ersten Mal 
klarer Fassung mechanische und thermische Wirkung vom Giftbegriff 
ausgeschlossen ist. 


Damit steht diese naturwissenschaftliche Definitionsweise abso- 
luten Gegensatz zur strafrechtlichen. Stellen wir fest, daß der vom 
Gesetzgeber ins Auge gefaßte Unrechtstypus mechanische Wirkun- 
gen den chemischen gleichstellt, werden wir ohne Rücksicht auf die 
toxikologische Definition bestimmte mechanische Wirkungen den 
Giftbegriff einbeziehen. 


Die kleineren Variationen der verschiedenen toxikologischen For- 
meln sind ferneren nicht einzeln untersuchen. ist nur noch 
auf einzelne Definitionselemente hinzuweisen, die jedenfalls auch für 
den strafrechtlichen Giftbegriff abzulehnen sind. 


Hierher gehört das Erfordernis der Falk-Husemannschen 
Definition wonach der Körper, auf den der Giftstoff einwirkt, gesund 
sein müsse. Gegen dieses Moment bei Falk-Husemann wendet 
sich bereits Jakobi (S. 11). Die breite Beschreibung der einzelnen 
Vergiftungswirkungen und der möglicherweise giftigen Stoffe belasten 
diese Definition unnütz. 


Diesen Mangel der Falck-Husemannschen Definition schal- 
tete bereits Kobert ausdrücklich aus, der folgendermaßen definiert: 
Gifte sind unorganische oder organische Organismus entstehende 
oder von außen eingeführte, künstlich dargestellte oder der Natur 


Husemann, Handb. Tox., S.2: „Gift sind solche anorganische oder 
organische teils künstlich darstellbare, teils Pflanzenreich oder normalen tie- 
rischen Organismus gebildete Stoffe, welche, ohne sich selbst reproduzieren, durch 
die chemische Natur ihrer Moleküle unter bestimmten Bedingungen gesunden Orga- 
nismus Form und Mischungsverhältnis der Teile verändern und durch 
Vernichtung von Organen oder Störungen ihrer Verrichtungen die Gesundheit beein- 
trächtigen und unter Umständen das Leben aufheben.“ 


vorgebildete nicht organisierte Stoffe, welche durch ihre chemische 
Natur unter gewissen Bedingungen irgendwelches Organ lebender 
Wesen beeinträchtigen, daß die Gesundheit oder das relative Wohl- 
befinden dieser Wesen dadurch vorübergehend oder dauernd schwer 
geschädigt wird. 

Diese Definition, die für eine der vollkommensten der älteren Be- 
stimmungsversuche gelten kann, bleibt unklar wegen des Elements: 
„durch ihre chemische Natur“. Abgesehen davon, daß hier die Frage der 
physikalisch-chemischen Wirkungen noch nicht einbezogen sein konnte, 
liegt eine nur unklare Vorstellung der chemischen Wirkungsweise vor. 
ist „die chemische Natur“ eines Geschosses Bedingung 
seines Aggregatzustandes, dieser wiederum Bedingung der Schußver- 
letzung, ergo die Verletzung durch die chemische Natur des Ge- 
schosses mitbewirkt und somit bewirkt. 

Wenn Kobert weiter ausführt, eine pharmakologische Definition 
ließe sich auf den Satz beschränken: Gifte sind alle pharmakologischen 
Agentien, wenn sie einem gegebenen Falle nicht nützlich, sondern 
schädlich wirken, liegt eine Problemverschiebung 
und die wesentlichen definitorischen Fragen kommen beim pharmako- 
logischen Agens wieder. 


Die Mehrzahl der neueren englischen und amerikanischen Defini- 
tionen faßt den Begriff des Giftes eng für eine strafrechtliche Ver- 
wertbarkeit. Die Begriffsbildung ist meist nur für die Abgrenzung der 
Toxikologie als Fachgebiet geeignet. Eine besonders subtile Ausschlie- 
der nichtchemisch wirkenden und der organisierten lebenden 
bietet Vitthams Manual the toxicology. Die Defi- 
nition geht vom richtigen konkret relativen Gesichtspunkt aus: 
substance under all circumstances deleterious. Die negative Be- 
stimmung bringt vollständig mechanical agents, corrosives, bacteria. 


Ebenso schließt die Definition von Herold mechanische Wirkun- 
gen gänzlich aus. (Herold, manual legal medicine, Philadel- 
phia 1899.) Nicht ganz korrekt und auch nicht vollständig ist die Defi- 
nition bei Blyth (Poisons 1906). 


substance definite chemical composition wether mineral 
organic may called poison capable being taken into 
any living organism and causes its own inherent chemical na- 
ture impairement destruction function definite chemical 
composition” ist Bei der Erwähnung der organic sub- 
stance wird keine Rücksicht auf die Frage genommen, auch Mi- 
organische Substanz) einbezogen oder ausgeschlossen 
sein sollen. 


Offenbar will die genannte Definition die mechanische Wirkung 
durch positive Bestimmung der nur chemischen Kausalität ausschlie- 
ßen. Aber die Formulierung bei Blyth deckt einen derartigen Sinn 
nicht: genügt nicht, daß die Substanz „by its own inherent chemi- 
cal nature“ zerstört. muß die Zerstörung als solche ein chemi- 
scher oder molekular-physikalischer Vorgang sein, denn bloße che- 


mische Beschaffenheit kann auch als unmittelbar nur mechanische Ur- 
sache wirken 


Diejenigen Definitionen, die, dem strafrechtlichen Bedürfnis 
besser Rechnung tragen, die früher berechtigten engen Grenzen, 
welche die chemisch-molekulare Wirkung (cf. Jakobi) setzt, spren- 
gen, sind meist nicht präzis genug. Wenn etwa definiert wird: 


„Any substance which causes disease death given with homicidial 
intent may regarded legal definition poison“. 


Hier ist einer für juristische Definitionen berechtigten Weise 
die Beschränkung der Wirkungsweise aus den Augen gelassen. Aber 
die mechanischen Wirkungen, die nicht als durch Gift bewirkt ange- 
sehen werden dürfen, sind ebensowenig wie Code pénal ausreichend 
bestimmt. Bei strenger Auffassung des Substanzbegriffes würden 
Stoß, Schlag und Hieb hier unter den Begriff der Vergiftung fallen. 


wie wir die Definition des Code pénal durch Interpretation des 
Wortes Substance begreiflich gemacht haben, können wir auch die 
genannte Definition rektifizieren durch Auslegung des ihr enthal- 
tenen Wortes given. 


Dem als Anwendungsweise wohnt eine gewisse Gewalt- 
losigkeit inne. Geben Sinne von Applizieren erfolgt nur dann ge- 
waltsam, wenn das Gegebene nicht als körperlicher Gegenstand beim 
Empfänger bleibt (Schläge geben). 


Diese Gewaltlosigkeit der Anwendung wollen wir als Kriterium 
des teleologischen Giftbegriffs weiter unten nachweisen. 


Schlußteil unserer historischen Darstellung seien einige Gift- 
begriffe untersucht, deren besonders nahe Beziehungen zum Strafge- 
setze, deren praktischer Einfluß auf Rechtsprechung und Gutachter- 
tätigkeit Deutschland besonders erheblich ist. 


ausführlichsten ist die Erben-Jacksche Definition 
Handbuch der medizinischen Diese Be- 
richtet sich auf den. relativen Giftbegriff. Dyna- 
mische und mechanische Schädigung werden durch Betonung der che- 
mischen Wirkung ausgeschieden. Zudem wird bei der chemischen 
Natur derGiftwirkung hinzugefügt, daß der Chemismus des an- 
gegriffenen Körpers durch die Giftwirkung verändert werden 
muß. Dies Moment scheint und überflüssig. 
Zudem ist „Chemismus“ kein eindeutiger Begriff. Auch daß die 


Zur juristischen Literatur vgl. Denstädt: Die Chemie der Rechtspflege 
Juristische beiH. Geyer, H.3, 562, Nr.7, Hälschner 104, Li- 
lienthal63, Liszt 327, Löffler 301, Gerland begnügt sich mit 
der Wiedergabe der gesetzlichen Formulierung. Ältere Literatur Gen gler: Die 
strafrechtliche Lehre vom Verbrechen der Vergiftung (1842); Mittermaier Gold. 
Arch. 433, 577; 145, Lion ebda. 24, 797. Zum Merkmal der kleinen Dosis vgl 
Skrzeczka: Holzendorfs Strafrechtszeitung 1866, 258 (für Abkürzungen vgl. 
Vorbemerkung Kommentar). 


Veränderung der chemischen Beschaffenheit eines einzigen Organs 
genügt, ist ein unwesentlicher die Definition belastender Zusatz. 

Das Moment der wesentlichen Schädigung bringt normative 
Elastizität die Begriffsbildung, die dem Strafrechtler erwünscht ist. 

Weniger geeignet scheint als Bestimmungsstück Schädigung einer 
notwendigen Funktion. Man fragt sich: notwendig wozu? Ohne 
auf diese Frage befriedigend antworten können; wenn, wie anzu- 
nehmen ist, Funktionen gemeint werden, deren volle Aufrechterhal- 
tung das Nichtgeschädigtsein des Organismus bewirkt, ist dies De- 
finitionselement überflüssig. 

Ebenso scheint sich mit der Gegenüberstellung dauernd, 
sei vorübergehend“ verhalten. Sie könnte, scheint es, weg- 
fallen, denn sie umfaßt alle ohnehin gegebenen Momente: kontradik- 
torische Attribute fügen dem Gegenstand der Bestimmung nichts zu. 

Indes hat doch einen gewissen Sinn, über das streng Definito- 
rische hinaus diesen Zusatz machen. Das Strafgesetz verlangt 
Tatbestand, daß die Substanz geeignet sei, die Gesundheitzuzer- 
stören. Die Gesundheitszerstörung würde eine Dauerschädigung 
voraussetzen, und diese könnte man den Giftbegriff einzubeziehen 
leicht versucht sein. 

Weiterhin sei bemerkt, daß Erben-Jacksch die Bakterien- 
wirkung Sinne des Strafrechts für Giftwirkung hält. 

Jakobi 17) variiert seine uns bereits bekannte toxikologische 
Definition für den juristischen Gebrauch. Diese Veränderung greift 
aber nicht den eigentlichen Definitionskern ein 
die Begriffsbildung teleologisch den Strafrechtsbedürfnissen anpassen. 
nimmt nur Bedacht darauf, daß die Möglichkeit der 
gung neben der realisierten Giftwirkung der Definition zum Ausdruck 
kommt. Deshalb sagt seiner modifizierten Formel: Gift ist jede 
Substanz, sobald sie durch Wirksamwerden ihrer chemisch-moleku- 
laren Kräfte auf die Lebensvorgänge eines Individuums schädigend 
wirken muß. 

Hier ist das Moment der Gefährlichkeit nicht ausreichend zum 
Ausdruck gebracht. unter gegebenen Bedingungen schädigend 
wirken muß“, sagt die Formel. Aber welche Bedingungen sind das? 

Offenbar sind diese Bedingungen der Inbegriff derjenigen kau- 
salen Momente, die eintreten müssen, den per indifferenten Stoff 
situationell einem schädlichen machen. Ist situationell schäd- 
lich, genügt der toxikologische Teil der Definition. Ist nicht, 
daß die Bedingungen nicht gegeben sind, ist indifferent, und 
seine Bestimmung als Gift kann nur abstrakt erfolgen. Demnach ist 
die Formulierung unter gegebenen Bedingungen“ inhaltslos. 
Denn ist einmal der Stoff situationell unschädlich, besteht zunächst 
zwischen allen möglichen Unschädlichkeitskonstellationen kein Unter- 
schied. Der Satz unter gegebenen Bedingungen“ hebt die Situa- 
tionskomponente schlechterdings auf. 


Jakobis Definition ist Franks Kom. übergegangen. 


muB also ein Prinzip gefunden werden, das die Summe der Un- 
schädlichkeitskonstellationen zwei Gruppen teilt. eine dem 
Schädlichkeitsfall näherstehende den strafrechtlichen Giftbegriff 
einzubeziehende und eine ihm ferne stehende auszuscheidende 
Gruppe. 

Dies Kriterium ist das der „konkreten Das Wesen 
derselben besteht darin, daß die mangelnde menschliche Einsicht 
künftige Kausalverläufe einen unlustbetonten Zweifel bezüglich eines 
zukünftigen Ereignisses möglich macht. dieser Hinsicht ist der 
strafrechtliche Giftbegriff erweitern. Gift ist nicht nur eine situa- 
tionell schädliche, sondern auch eine die Gefahr des Eintretens der 
Schadenslage konkret repräsentierende Substanz. 

Welches Maß Gefahr erreicht sein muß, entzieht sich der Be- 
stimmung durch exakte Maßstäbe und liegt der Sphäre richter- 
lichen Ermessens. 

Ein erheblicher Mangel der Jakobischen Definition besteht auch 
darin, daß der gewonnene Giftbegriff nicht zur gesetzlichen Formu- 
lierung des 229 Beziehung gebracht wird. Das Gesetz spricht von 
„Gift oder anderen Stoffen, welche die Gesundheit zerstören ge- 
eignet Offenbar Jakobi, mit Gift das Gesetz selbst 
Gift Genannte und überläßt die Bestimmung der „giftähnlichen 
den Juristen. Demnach wären die chemisch wirkenden Substanzen Gift, 
„andere alle anderen. 

Ist die Definition gemeint, hat sie für den Juristen keinen 
erheblichen Wert, denn ihn interessiert gerade die Gesetz unter- 
lassene aber notwendige Abgrenzung der anderen gesundheitsschädi- 
genden Substanzen 

Die Auffassung, die man bei Jakobi supponieren muß, entspricht 
aber auch nicht dem Gedankengang des Gesetzgebers. Wie die Mo- 
zeigen, wurde der Ausdruck Gift als der volkstümliche Giftbe- 
griff aufgenommen. Der volkstümliche Giftbegriff ist aber abstrakt, 
daß die Nebeneinanderstellung des Gesetzes nicht chemische und 
mechanische Schädigungsstoffe, sondern absolute und relative Gifte 
koordinieren wollte. 

Der eigentliche strafrechtswissenschaftliche Giftbegriff muß sich 
über beiden gesetzlichen Ausdrücken als inhaltliche Vereinheitlichung 
erheben. Auch die Strafrechtler bestimmen den Giftbegriff oft nicht 
unter diesem Gesichtspunkt und lassen sich durch die diffuse Formu- 
lierung des Gesetzes verwirren. Besonders beiEbermeyer-Lobe- 
senberg (Kom. St. B.) gehen alle Bestimmungsstücke durch- 
einander. heißt es: Gift muß objektiv die Eigenschaft haben, die 


Welcher Blickpunkt bei nachträglicher Beurteilung einer Gefahrenlage auszu- 
wählen sei, ist ein hier nicht erörterndes juristisches Spezialproblem. 

Olshausen Kom. 10. Aufl. wendet sich mit Recht dagegen, daß 
man aus der Beschränkung der Giftwirkung auf chemische Kausalität ein gleiches für 
die sonstigen zur Zerstörung geeigneten Stoffe schließen dürfe. 229. 

Motive 


Gesundheit zerstören, was bei dem Gift seiner Natur nach ohne wei- 
teres anzunehmen ist (hier herrscht der abstrakte Giftbegriff). 
ein Stoff diese Eigenschaft hat, ist nach den Motiven einzelnen 
Fall mit Rücksicht auf seine Qualität und Quantität und auf die kör- 
perliche Beschaffenheit dessen, dem beigebracht wird, entschei- 
den“ (hier ist der Giftbegriff relativ geworden) Widerspruch zur 
Annahme, daß das Wort Gift Gesetz den abstrakten Giftbegriff 
decke, teilt die chemische Wirkung dem gesetzlichen Ausdruck 
„Gift“, die mechanische dem Ausdruck Stoffe zu. 

Der abstrakte Giftbegriff, der Ebermeyers Formulierung, wenn 
auch nicht widerspruchslos innewohnt, findet übrigens der Fassung 
des Gesetzes eine gewisse Grundlage. heißt dort: ein Stoff 
welcher geeignet ist, diese Formulierung ist auf den ersten Blick ab- 
strakt, sie kann aber auch den konkreten Giftbegriff sich aufnehmen 
(wenn nämlich die Situation als Attribut der individuellen Substanz ge- 
dacht wird). Sie steht außerhalb und jenseits der Fragestellung nach 
konkreter oder abstrakter Begriffsbildung. 

Mit Recht wendet sich Jakobi gegen Olshausens Begriffs- 
bestimmung Gift ist nach dem allgemeinen Sprachgebrauch ein 
Stoff, der durch seine chemische Beschaffenheit kleiner Gabe die 
Gesundheit oder das Leben zerstören geeignet ist 

Hier müßte die chemische Wirksamkeit Stelle der chemischen 
Beschaffenheit der schädigenden Substanz treten, denn irgendeine che- 
mische Beschaffenheit kommt jeder Substanz und auf ihr beruhen 
auch die Eigenschaften einer Substanz, welche mechanisch wirken (z. 
die Härte des Glases). 

Wesentlich ist, daß Olshausen nicht Schädlichkeit, sondern Zer- 
störungskraft der Giftsubstanz fordert. hält sich damit enger 
den Text des 229. Dieser Paragraph verlangt nämlich für die Gift- 
natur einer Substanz, daß sie zerstören geeignet sei. 

Gehen wir nun selbst die Bestimmung des strafrechtwissenschaft- 
lichen Giftbegriffs, müssen wir uns zunächst dem durch Vergiftung 
repräsentierten Unrechtstyp beschreibend nähern. Die Beschreibung 
richtet sich auf das sie will nicht alle möglichen von 
Begriff erfaßten Fälle sich schließen, sondern nur solche, die als 
Träger ersichtlich gemeinsamer Merkmale zur Ausgliederung des Ver- 
giftungstatbestandes geführt haben. 

Das real-strukturell Typische liegt, soweit ohne Einbeziehung 
naturwissenschaftlicher Begriffselemente erfaßt werden kann, der 


Ebermayer zitiert die Definition aus Hoffmanns Handb. der 
Med.: Eine Substanz ist Gift, welche schon verhältnismäßig kleiner Menge den 
Organismus gebracht, die Gesundheit schädigen oder den Tod herbeizuführen 
vermag. 

Als eine erheblich mangelhafte strafrechtliche Definition sei hier auch die von 
Binding zitiert (Lehrbuch 60): Gift ist jede organische Substanz, die selbst 
kleineren Dosen genommen durch die chemischen und physiologischen Wirkungen 
ist, das menschliche Leben zerstören. Vgl.auch hwartz: 

t.G.B. f.d. ad. 229. 


zerstörenden Wirkung einer kleinen Stoffquantität ohne Aufwendung 
grober mechanischer Kraft. Das dieser Wirkungsweise entsprechende 
Unrechtsbild ist vielgestaltet. gliedert sich zwei Richtungen: 
dem Realtypus ist eine spezifische Verwerflichkeit und eine spezifische 
Gefährlichkeit zugeordnet. 

Den naheliegendsten ethischen Verwerfungsgrund enthält das öster- 
reichische Strafgesetzbuch seinem Artikel 135: „Meuchelmord, 
welcher durch Gift oder sonst tückischer Weise 

Für die Begriffsbildung ist indessen dies sittlich wertende Element 
nicht geeignet. Der Tattypus wird durch den Begriff der Tücke nicht 
ausgefüllt und zudem kann diese einmal subjektiv eine Eigenschaft des 
Täters, zum andern objektiv eine solche der Tat sein. beides nicht 
übereinstimmen muß, würde sich das Problem noch wesentlich kom- 
plizieren. 

Mit größerem Erfolg läßt sich die Gefährlichkeit der Vergiftung 
zergliedern: die Gefährlichkeit liegt darin, daß die Begehung der Tat 
leicht und unauffällig möglich ist, sie liegt der Gewaltlosigkeit der 
Giftanwendung, welche die Ausführung auch Schwachen und Feigen 
gestattet. Weiter ist die Gefährlichkeit der Unübersehbarkeit der 
Tatfolgen erblicken, welche wesentlich von subjektiv-körperlichen 
Umständen. des Opfers abhängen. Das früher wesentliche Moment, 
der schweren Entdeckbarkeit eines Giftverbrechens ist allerdings we- 
sentlich weniger bedeutsam geworden. den meisten Fällen gelingt 
der Giftnachweis mit Leichtigkeit und auch der Täter ist nicht schwer 
weil solche Verbrechen feststehenden Milieus geschehen 
pflegen. 

Neben dieser Darlegung des Unrechtstypus bedarf noch einer 
der naturwissenschaftlichen Elemente, die wir für den juri- 
stischen Giftbegriff benötigen. 

Das Interesse der Naturwissenschaften einem exakten Giftbe- 
griff scheint wesentlich reduziert, nachdem festgestellt ist, daß der- 
selbe nach dem Grundsatz der Relativität und nicht absolut bilden 
ist. Damit entfällt eine belangvolle Unterscheidung zwischen Gift und 
Pharmakon, weil eben jeder Stoff Gift sein kann. Bilden wir also einen 
naturwissenschaftlichen Giftbegriff, geschieht dies, durch ihn 
den juristischen Begriff auf eine feste tatsächliche Grundlage stellen. 

‚Die besondere Schwierigkeit dieser naturwissenschaftlichen Hilfs- 
definition liegt darin, daß der Wirkungsmodus der giftigen Substanz 
den man früher schlechterdings für chemisch hielt, heute allgemeiner 
gefaßt werden muß, weil die Abgrenzung und physika- 
lischer Wirkungen ihrer früheren nur scheinbaren Klarheit ver- 
loren hat. 

Weil wegen der Relativität der Begriff der Vergiftung wesent- 
licher ist und auch leichter entwickelt werden kann als der des Gif- 
tes, wollen wir den Vergiftungsbegriff voranstellen. 

Unsere naturwissenschaftliche Hilfsdefinition der Vergiftung lau- 
tet: „Vergiftung ist die mittelbare oder unmittelbare Schädigung eines 


Organismus durch leblose resorbierte oder Organismus gebildete 

Unter mittelbaren Wirkungen sind physikalische Einflüsse ver- 
stehen, welche die Vorgänge Organismus verändern und dabei 
Autointoxikationen führen, während unmittelbare Wirkungen diejeni- 
gen ausüben, die durch chemische oder physikalisch-chemische 
Reaktionen mit Bestandteilen der lebenden Zelle diese schädigen. 

Sinne dieser Definition kann auch die einzelne Zelle als Organis- 
mus betrachtet werden. Salzsäure per genommen führt einer 
Verätzung der Schleimhäute von Mund, Speiseröhre und Magen. Die 
Verätzung ist eine lokale Vergiftung der betroffenen Zellen. Auch 
der Begriff der Resorption bedarf hier der Erläuterung. ist hier 
weitesten Sinne gefaßt und betrifft nicht nur die Resorp- 
tion, durch die Darmschleimhaut, sondern auch Formen, 
Injektion 

Auf der Grundlage dieser Erläuterungen kommen wir folgender 
Definition des naturwissenschaftlichen Giftbegriffes: jede Substanz 
ist ein Gift, soweit sie der nötigen Menge resorbiert oder Körper 
gebildet diesen mittelbar oder unmittelbar schädigt. 

der folgenden Formel geben wir nun eine juristische Definition 
des Giftes. Wir richten dieselbe dem Gesetzeswortlaut und der Ge- 
pflogenheit gemäß nicht auf die Vergiftung, sondern auf das Gift als 
Substanz; richtiger wäre vielleicht wenn überhaupt der Vergif- 
tungstatbestand bestehen bleiben soll Gesetzen nicht von 
sondern von Vergiftung sprechen. 

Der folgenden ausgeführte Begriff gründet sich auf den juri- 
stisch ermittelten Unrechtstyp und auf die naturwissenschaftlich er- 
faßte Realstruktur gleichem Maße. 


Wir definieren folgendermaßen: 


Gift sind alle beigebrachten Substanzen, sofern sie chemisch inner- 
halb der Körperfunktionen wirkend schädigen oder gefährden. 
Nichtchemisch wirkende Substanzen sind Gifte, wenn ihre unmit- 
telbare Wirkung ohne Aufwendung roher mechanischer Kraft durch 
verhältnismäßig kleine körperliche Einheiten erfolgt und unauffällig 
bewirkt werden pflegt. 

Diese Begriffsbildung gilt rechtfertigen. Zunächst könnte 
eingewendet werden, daß die Sonderstellung der chemisch wirkenden 
Substanzen neben dem normativen Definitionsteil aufrecht erhalten 
bleibt. Das geschieht, weil die Hauptgruppe der typischen Fälle 
als Beispiel und Richtmaß hervorgehoben werden soll. Was sich 
deskriptiv bestimmen läßt, soll auch nicht den beweglichen Maßstäben 
normativer Bestimmungen anvertraut werden. 


Die funktionale Einwirkung ist hervorgehoben, die rohäußer- 


dem Wort steckt die Voraussetzung, daß das Gift unter den 
Bedingungen des Körperslöslich sein muß. 


liche Anwendung chemischer Wirkung (etwa durch Säureattentate) als 
untypisch auszuschalten. 

Von ,,beigebrachten“ Substanzen sprechen wir ausdrücklich, die 
Verursachung von Giftwirkung durch mechanisch bewirkte Autointoxi- 
kation auszuschließen. 

Bei der Erfassung der nicht chemisch wirkenden Substanzen 
zweiten Definitionsteile leitete uns der Gedanke, daß die richtige Ab- 
grenzung der Weise gefunden werden könne, daß wir eine der 
chemischen groben Zügen analoge Wirkung beschreiben. Wenn 
sich der Unrechtstyp die Realstruktur chemischer Wirkung band, 
war dies von ähnlichen mechanischen Wirkungsfällen ebenso er- 
warten. Zugleich umfaßt der zweite Definitionsteil die chemisch-physi- 
kalischen Wirkungen. 

Die beiden Momente der chemischen Wirkung, die zum Vergleich 
geeignet schienen, waren die energetische Differenziertheit und die ge- 
ringe Quantität der wirkenden Einheiten. Beide Momente haben 
älteren, gröberen Begriffsbestimmungen das Erfordernis der kleinen 
Dosis ergeben. 

Natürlich handelt sich hierbei die unmittelbare Substanz- 
wirkung. Ein Pfeilgift hört nicht deshalb auf, ein Gift sein, weil 
auf einer größeren körperlichen Masse gewaltsam einverleibt wird. 

Unauffälligkeit der Tatbegehung bildet einen beweglichen Begriffs- 
bestandteil normativer Natur und trennt Zweifelsfälle ab, die ihrem 
Typus nach nicht unter Vergiftung gehören. Unter diesen Begriff brin- 
gen wir auch den Fall eines Verbrechens, bei dem die Vergiftungs- 
handlung als solche zwar eindeutig und auffällig hervortritt, bei der 
aber die eingetretene Vergiftung das Unentdecktbleiben erleichtert, 
bei erzwungener Narkose mit schädlichen Stoffen. 

Während naturwissenschaftlichen Begriff Schädigungen durch 
organisierte Substanzen nicht enthalten sind, können sie juristi- 
schen Begriff einbezogen werden, soweit die Infektion auf einer dem 
Unrechtstypus entsprechenden Substanzbeibringung beruht. 

Fassen wir unsere Erwägungen kurz zusammen, ergeben sich 
die folgenden Hauptpunkte. gibt keinen einheitlichen wissenschaft- 
lichen Giftbegriff, und die naturwissenschaftliche Erfassung scheint 
fast überflüssig. Jede Disziplin bedarf eines ihr besonders angepaßten 
Begriffs. Der verwaltungsrechtliche wird absolut, der strafrechtliche 
und der toxikologische relativ gebildet. Der toxikologische Begriff, 
der der Struktur des natürlich Gegebenen wertfrei folgen soll, ist für 
den juristischen Gebrauch eng und seinen Elementen nach all- 
gemein, die Formulierung des Strafgesetzbuches selbst ist uferlos. Über 
der Doppelformel des Gesetzes erhebt sich auf der Grundlage der teleo- 
logischen Methode der strafrechtswissenschaftliche Begriff, der den 
toxikologischen Begriff anknüpft und die physikalisch wirkenden Gifte 
(i. der juristischen Definition) auf dem Wege der Analogie zur che- 
mischen Wirkung aus der Fülle physikalischer und besonders mecha- 
nischer Kausalität abtrennt. 


Zum Schluß sei bemerkt, daß wir für zweckmäßig halten, wenn 
der Tatbestand der Körperverletzung durch Gift den allgemeinen 
Körperverletzungstatbeständen aufgeht. 


Anschrift des Verfassers: Behrens, Gießen, Hindenburg- 
wall 10. 


Sammelberichte. 


Vergiftungen durch Brasilianische Werkhölzer. 
II. Jacareüba-Holz und 


Von Friedrich Freise. 


Verschiedene Arten Calophyllum aus der Familie der Guttiferen, hauptsächlich 
brasiliense Camb. und inophyllum Cand., einheimisch den Amazonas- 
staaten und über Obidos und Santarém den Handel kommend, sind die Stammpflan- 
zen des wegen seiner leuchtend roten, mit der Zeit nachdunkelnden Farbe als Kunst- 
tischlerei- und Luxuswarenholz geschätzten Rohstoffes, von welchem wegen seines 
hohen Preises auch noch winzige Abschnitte, für Schmuckdosen, Spielfiguren, 
Federhalter dgl. verarbeitet werden. Abgesehen von seiner hohen Härte ist das Holz 
gut verarbeitbar und hochpoliturfähig; außerdem wird wegen seines Wohlgeruches 
geschätzt (Blendung von Moschus- mit Heliotropgeruch). 

Sobald das Holz seine Heimat verlassen, verschwindet sein Name aus den Auf- 
schreibungen; scheint, daß größtenteils als Amarant-, Königs-, Paduk- oder 
Mahagoniholz gehandelt und verarbeitet wird. seinem Ursprungsland und auch 
den Vereinigten Staaten geht unter der Bezeichnung der Überschrift. 

Gesundheitsschädigende Eigenschaften sind von diesem verhältnis- 
mäßig Luxusholze erst seit etwa Jahren bekanntge- 
worden; die Zahl der zur Kenntnis gekommenen Fälle ist klein, die 
Fälle selbst indes zeichnen sich durch eine besonders große Hartnäckig- 
keit aus, wenn auch, was manchmal eintritt, die sichtbaren Ersterschei- 
nungen kein erhebliches Aufsehen erregen, sondern recht harmlos 
aussehen. 

Der wegen der fettig-balsamischen Ausschwitzung des Holzes, wel- 
che auch aus dünnen Folien erst nach Jahren oder durch Behandlung 
des Holzes mit Extrahentien überall mit Leichtigkeit 
haften bleibende Staub verursacht auf der Epidermis zunächst nur 

linsengroße, Masern ähnliche Flecken, welche solange keinen Juckreiz 


hervorrufen, als die Haut schweißfrei und zugleich unbelichtet ist. 


Nach Angabe der Holzverarbeiter schädigt eine Balsamextraktion den Farbton 
und die Bearbeitbarkeit des Holzes ineinigen Fällen, sie wird deshalb vermieden. 
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Dem sich auch bei sehr geringer Schweißabsonderung einstellenden 
Juckreiz gesellen sich manchmal alsbald stechende Schmerzen zu, 
erstmalig etwa 2—3 Stunden nach Einsetzen des Juckens, manchmal 
treten die stechenden Schmerzen erst oder Tage auf, wenn 
der Juckreiz entweder längst von selbst abgeklungen ist oder man ihn 
durch geeignete Mittel beseitigt hat. Der erstgenannte Fall des als- 
baldigen Auftretens von stechenden Schmerzen ist der der verhältnis- 
mäßig harmlosen Vergiftung, verursacht entweder durch junges Holz, 
d.h. Stammholz von etwa 40—60 Jahren Wuchsalter, oder durch in- 
folge vorhergegangener Hitzeeinwirkung, z.B. der Maschinensäge 
oder der Schleifspindel, bereits größtenteil entgifteten Holzstaub, der 
zweite Fall, der des spät einsetzenden Stechens, sagt schwerere Vergif- 
tung durch sehr altes und energiereiches Holz oder durch sehr aktiv 
gebliebenen Staub (von der Handsäge, dem Modellierstichel, dem Ho- 
bel) voraus. 

Die hier als „verhältnismäßig bezeichnete Vergiftung, 
deren Verlauf sich auch unter günstigen Verhältnissen über mindestens 
Wochen erstreckt, nämlich dann, wenn bei der ersten Fleckungs- 
erscheinung die Möglichkeit weiterer Giftzufuhr den Körper unter- 
bunden wird, bildet Tagen aus den zuerst hellen, dann über 
graugelb leberbraun veränderten Flecken, welche vorwiegend die 
häufiger mit Seife Berührung kommenden Körperteile befallen, 
flache Bläschen mit sehr geringfügigem scharf salzig schmeckenden 
Inhalte, welche, wenn sie nicht durch Kratzen dgl. zur Verbreitung 
dieses veranlaßt werden, bis 10. Tage austrocknen und sich 
kleiig abschuppen. Danach verbleibt ein rosenfarbener Hof, welcher 
sich auch noch nach Jahren durch das Fehlen jeglichen Haarwuchses 
und einen schwachen, nur bei seitlich einfallendem Licht sichtbaren 
Glanz und eine sehr geringe Vertiefung von der Nachbarhaut unter- 
scheidet. Zur Bildung eines Einzelfleckes genügt nach Eigenversuchen 
des Verf. schon die Fixierung von bis Holzstaubteilchen von bis 
Durchmesser; gerade einer der wichtigsten Giftbestandteile des 
Holzes (s. u.) ist den Spuren flüchtiger Fettsäuren des Schweißes 
genügend löslich, die Festlegung der Holzstaubteilchen der Kör- 
peroberfläche ermöglichen. 

Die Einwanderung der Giftenergie unter die Oberfläche erfolgt längs 
der Haarschäfte, bei der Form bis den Talgdrüsen, 
den schwereren Formen bis zum untersten Ende des Haares; als Gift- 
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stoff ist nicht nur der ,,Holzsaft oder ,,Holzbalsam“ anzusehen, wel- 
cher mikroskopisch kleinen Partikeln den Haarschaft gelangen 
kann, sondern auch, und vielleicht allererster Linie, der Inhalt der 
obenerwähnten Bläschen, sowohl noch feuchtem als auch ausge- 
trocknetem Zustande, gelingt nämlich durchweg sehr schnell und 
gut, die Entzündungserscheinungen Tierversuch durch Aufreiben 
solchen halbgetrockneten Bläscheninhaltes von einem Körper (vom 
Verf. bei Hunden versucht) auf einen anderen nicht mit Originalholz- 
staub Berührung gekommenen Körper übertragen. 


Als allererste Folge der Giftwirkung unter der Hautoberfläche er- 
scheint die Eintrittsöffnung des Haares eine fettige schwach ran- 
zig oder nach Ammoniak riechende, graue, nicht lange darauf auch mit 
Blutspuren untermischte Masse, welche hier und einige Haare zu- 
sammenklebt; von ähnlich aussehenden, den bekannten seborrhoei- 
schen, Massen, unterscheiden sich die hier erwähnten dadurch, daß sie 
nicht verkrustend erhärten. Innerhalb von wenigen Stunden bis 
Tagen entwickelt sich nach dem ersten Erscheinen dieser Masse eine 
durch starke Wärme, Schmerzen und Schwellung gekennzeichnete Talg- 
drüsenentzündung, welche ziemlich schnellem Tempo einer mittel- 
schweren bis schweren Dermatitis wird, eher und schwerer, 
mehr zersetzte Sekrete der Talgdrüsen ihren Weg die Umgebung 
finden. Nur sehr seltenen, besonders gutartigen, Fällen bleibt die 
Dermatitis auf der erysipelatösen oder vesikulösen Phase stehen, 
langsam Heilung überzugehen, sehr oft, namentlich bei Neueinwan- 
derern mit noch sehr weißer und empfindlicher Haut, kommt bis 
zur Entwicklung der phlegmonösen bzw. gangränösen Phasen. Die All- 
gemeinstörungen sind dementsprechend verschieden weitreichend; 
unter diesen sind Nierenschädigungen fast stets registrierbar. Narben- 
bildungen, Gewebsdefekte, Funktionsstörungen von Muskelgruppen der 
befallenen Gliedmaßen, als Schädigungen wochenlange 
Schlaflosigkeit, Eßunlust, unsicherer taumelnder Gang, Beeinträchti- 
gung der Sexualfunktionen sind nach Abklingen der letzten Entzün- 
dungszeichen allgemein. 


Unter den Inhaltsstoffen des J-Holzes sind erwähnenswert: 


0,33—0,52% eines schwach gelben, sich der Luft bis zur Farblosigkeit auf- 
hellenden ätherischen Öles vom spez. Gewicht (20°/4°) 0,9105, dem Brechungsindex 
1,4285, dem optischen Drehungsvermögen —14°35’, einstweilen noch 
nicht näher untersuchter Zusammensetzung; dieses wirkt stark 
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3,25—3,84% eines sehr viskosen, gelbgriinlichen fetten Oles, welchem ein 
Bestandteil eminent große parasitizide Wirkung aufweist; Tiglinsäure ist einer der 
bisher ihm sichergestellten Bestandteile; reinem Zustande riecht das fette 
etwa nach Rauchfleisch, ist bei Zimmertemperatur flüssig, erstarrt bei und wird bei 
11° infolge von festwerdenden Ausscheidungen wieder trübe. Die Dichte des Öles be- 
trägt (20°/4°) 0,9385. 

3.5,55—7,55% (je nach Güte des Standortes des Holzes) eines aromatisch oder auch 
aufdringlich (etwa nach Mischung von Moschus mit Heliotrop) riechenden, wenig 
kratzend schmeckenden, deutlich fluoreszierenden, dickflüssigen, undurchsichtigen 
Balsams vom spez. Gewicht (20°/4°) 0,958 vollständig löslich Benzol, Chloroform, 
Schwefelkohlenstoff und ätherischen Ölen, Alkohol nur etwa drei Fünftel, 
alkoholischer Kalilauge etwa der Hälfte löslich. Der Balsam ist eine Lösung von 
Harzen und Harzsäuren letzteres ist nicht identisch mit dem unter 
genannten Öle, ist vielmehr ein bei 214° siedendes Sesquiterpen, welches 55—62% 
des Balsams ausmacht. Der Harzbestandteil umfaßt wenigstens zwei, wenn nicht drei, 
verschiedene Komponenten, von welchen einer der Träger der besonders starken Gift- 
wirkung des Holzes ist. Dieser Bestandteilschmilzt zwischen und 35°, ist dunkelrot 
und gibt Alkohol einen großen Teil seines Farbstoffes ab; mit alkoholischer Eisen- 
chloridlösung wird eine tiefdunkel-grünblaue Färbung hervorgerufen. Durch Belich- 
tung und Erwärmung wird der Balsam aus seiner tropfbar-flüssigen Form den 
festen Aggregatzustand Erwärmung allein bringt diese Polymerisation 
nicht zuwege. 

0,22—0,28% eines aus zwei Komponenten zusammengesetzten Farbstoffes, 
welche aus ihrer alkoholischen Lösung durch Petroläther, welchem nur der rote 
ist, getrennt werden können; der nicht lösliche gelbe Farbstoff ist 
auf der tierischen Haut indifferent, der rote, der Luft langsam ins Grünliche um- 
schlagend, kristallinisch erhaltbar, erzeugt auf der durch Seife ihrer schützenden Deck- 
schicht beraubten menschlichen Haut, des Ellenbogengelenkes, bei schweiß- 
feuchter Haut rötliche, brennende Pusteln von einigen Tagen Bestandesdauer. 

eines rotgelben, Wasser und Alkohol leicht löslichen, Eisen- 
chlorid grünenden, der Kalischmelze Protocatechusäure liefernden Gerbstoffes. 

0,45—0,75% eines glykosidischen Bitterstoffes, bekommen Gestalt eines 
gelbbraunen amorphen Pulvers, spaltbar durch verdünnte Mineralsäuren Glykose 
und einen dunkelroten indifferenten harzähnlichen Körper. 

Asche, worin fast zwei Fünftel Gesamtkieselsäure vorhanden sind; 
alle untersuchten Holzaschen enthalten deutlich identifizierbare von Mangan. 

Alte Hölzer zeigen namentlich den unteren zahlreichen 
Haarspalten der Kernschichten kristallinische, glänzende Einlagerungen eines gelb- 
roten, sich der Luft dunkelrot, unter der Politur ponceaurot färbenden Pulvers, 
welches als pathologische Bildung angesehen werden darf und (vielleicht: Verf.) mit 
einem der harzigen Komvonenten des oben beschriebenen Balsams identifiziert werden 
muß. Der Staub aus diesen Haarrissen, namentlich der auf der Drehbank unter 
dem Schmirgelpapier erzeugte, ist besonders gesundheitsschädlich. 


Nicht unerwähnt bleiben darf, daß neben den Hautschädigungen 
durch dss J.-Holz angesichts seiner hohen Gefährlichkeit Schädigungen 
innerer Organe (noch) nicht beobachtet werden konnten, welche un- 
zweifelhaft auf Holzstaub oder -saft zurückzuführen wären. Für die be- 
sonderen Arbeiter- und Arbeitsverhältnisse brasilianischer Holzbear- 
beitungsbetriebe mag dies darauf zurückzuführen sein, daß alle mit 
diesem Holz beschäftigt befundenen Arbeiter hartnäckige Tabakkauer 


Spucker!) waren; außerdem ist der Betrieb auf J.-Holz nur ein 
verhältnismäßig seltener. Die Holzzurichtungsarbeit Walde ist wohl 
wegen ‚der den Staub niederschlagenden Feuchtigkeit der Luft etwas 
weniger schädlich. Neger sind übrigens viel weniger den Schädigungen 
unterworfen als Weiße, wohl weil zur Aktivierung der Giftenergie die 
größere Durchlässigkeit der dünneren Epidermisschicht und der un- 
gefärbten Haut des Weißen für die chemische Wirkung des Sonnen- 
lichtes unerläßliche Mitbedingung ist. Vielleicht spielen aber auch 
noch andere, der Forschung zur Aufhellung vorbehaltene Umstände 
mit, denn bei der Verarbeitung der gelegentlich (auch für den Export) 
den Calophyllum-Arten untergeschobenen Ersatz-Jacareüba-Hölzern 
aus der Gattung Clusia, deren Inhaltsstoffe Quantität und Be- 
schaffenheit den oben zusammengestellten sehr nahe stehen, werden 
Neger, Indianermischlinge und Weiße gleicher Art und Stärke be- 
fallen. 

Ein gegen die Gesundheitsschädigung kann, so- 
weit sich bis jetzt übersehen läßt, nur durch sehr sorgfältige Entstau- 
bung des Arbeitsplatzes und des Werkstückes, das Tragen von den 
Händen gut Kleidung und, subsidär vielleicht, das Ar- 
beiten nicht von unmittelbarem Sonnenlicht betroffenen Räumen 
geschaffen werden; einer Kleinwaren aus J.-Holz herstellenden 
Werkstätte hat Verf. die Entstaubung auch auf der Haut der Arbeiter 
mit sehr gutem Erfolg durchgeführt. 

Einem Zufallsfunde verdankt Verf. die Möglichkeit einer Anre- 
gung; die Benutzung einer starken Abkochung von Fichtenspänen als 
Waschwasser (in warmem Zustande) erwies sich als geeignet, die Flek- 
kungserscheinungen auf der Haut und damit natürlich den Weiter- 
marsch der Vergiftung unter die Hautoberfläche wenn nicht voll- 
ständig vermeiden, doch wesentlich mindern oder hinauszu- 
schieben, daß nur sehr milde Symptome von Talgdrüsenentzündung 
und Dermatitis auftraten. Benutzt wurde nach der zufälligen Erstbeob- 
achtung eine auf bis 38g gehaltene 1:50-Abkochung von Spänen 
der Picea sitchensis Carr., von welchen irgendwelchen anderen Un- 
tersuchungszwecken größere Mengen vorhanden waren. Das Mittel ist 
sicherlich kein Heilmittel; daß zum mindesten sehr abschwächend 
wirkt, ist vielleicht darauf gründen, daß die Einwanderung der 
Giftenergie nur homöopathischer Dosis gestattet und damit eine An- 


gewöhnung des Körpers an.dieselbe vorbereitet. (Vor Versendung des 
Schriftsatzes wird dem Verf. von den Waldausbeutungsbetrieben der 
Japaner unteren Tapajözstrome [Bezirk von Itaituba, Staat 
Konzessionen von Ford And.] bekannt, daß dort mit guten Ergeb- 
nissen das Blüten-Fluidextrakt der obengenannten Calophyllum-Arten, 
innerlich Mengen von 2—5 Extrakt auf 250 Wasser verabreicht, 
gegen die durch Bearbeitung von Jacareüba-Holz hervorgerufenen 
Schädigungen verordnet und genommen wird.) 


Vergiftungendurch „Seidenholz“. 

einer ziemlich unheilbaren Verwirrung vereinigt der Holzhandel und diesmal 
ist nicht der der Stammländer der Hölzer, sondern der europäische; der deutsche 
ist leider nicht vollständig unschuldig diesem Zustande unter der Flagge Seiden- 
holz auch Atlas-, Satin-, sogar Zitronenholz, eine Reihe von hellfarbigen, fast weißen 
bis goldgelben Hölzern, welche ausgezeichnete Furniere für Möbel, auch Bürstendeckel, 
eingelegte Arbeiten und Drechslereiliefern. Botanisch haben sie, wenigstens soweit die 
meisten gehandelten Arten Betracht kommen, die Zugehörigkeit zur Familie 
der gemeinsam, den mitihnen Berührung kommenden Arbeitern sind 
fast alle durch ihre Haut und Innenorganismus schädigenden Bestandteile unange- 
nehm bekannt. Obwohl die Hölzer verschiedenen Gattungen angehören, ist eine ge- 
meinsame Besprechung hier zulässig, weil die Erscheinungen viel Gemeinsames haben. 

Vom Verf. wurden den letzten Jahren genauer untersucht ins- 
gesamt meist mittelschwere bis schwere Vergiftungsfälle durch 
und zwar: 

Fälle durch Euxylophora paraensis Hub. (Päo setim, 

Päo amarello), davon letale Fälle, 

Fälle durch Esenbeckialeiocarpa Fall 

letal, 

Fälle durch alba Nees Mart., (Arapoca branca), 

Fälle durch Balfourodendron Riedelianum Engl. (Pi- 

marfim), 

durch syn. Xanthoxylum cribrosum 

Kr. Urb. (Pao branco, Tinguaciba). 


Die Gesundheitsschädigungen, hervorgerufen durch die genannten 
Seidenholz-Rutaceen, sind verschieden nachdem die natiirliche 
Holzfeuchtigkeit oder der Holzstaub der Trager der Giftenergie ist. 
Wie die Hölzer ihrem Stammlande zur Verarbeitung kommen, rech- 
nen sie den mittelharten; der von ihnen erzeugte Staub ist dem- 
nach recht grobkörnig (von der zwischen und 
600 haftet also selbst auf schweißiger oder fettiger Haut nicht 


innig wie feiner oder feinster Staub; solche Staube werden erst von 
sehr altem Holz erzeugt, welches durch hier nicht zur Erörterung ste- 
hende Umbauvorgänge der Ligninsubstanz „knochenhart‘ geworden 
ist. soll hiermit nicht eine Harmlosigkeit des Grobstaubes ausge- 
sprochen werden; für die Festlegung auch solchen Staubes bieten 
Nagelfalze, der Raum unter den Fingernägeln, die Zwischenräume bei 
straffen Haaren, die Winkel zwischen den Fingern oder den Arm- 
beugen genügend Angriffsstellen. Bedeutend gefährlicher ist die auch 
bei lang gelagertem Holz noch immer vorhandene Feuchtigkeit, wel- 
che bei gewissen Hantierungen, Tragen von Balken oder Brettern 
auf der Schulter oder unter dem Arm breiter Fläche mit dem arbeits- 
warmen Körper Berührung tritt. 


Die von der Holzfeuchtigkeit ausgehende Vergiftung zeichnet sich 
bei allen genannten Hölzern durch eine recht lange Inkubationszeit aus: 
verlaufen bei Fagara-Arten 4—7 Tage, bei der Esenbeckia-Art selbst 
bis Wochen, ehe die äußeren Erscheinungen sichtbar werden. Die- 
se-bestehen einer während etwa bis Stunden stark schmerzenden, 
dann gänzlich oder nahezu gänzlich gefühllos werdenden erheblichen 
Schwellung, wobei die Haut (beim weißen Arbeiter) bläulich oder dun- 
kelrot, trocken und rauh wird, sich auch erheblich erwärmt. Unter der 
gespannten Haut sind die Rundungen der Muskeln deutlich als härter 
spüren. Das Schwellungsstadium dauert meist nicht länger als einen 
halben Tag; während dieser Zeit ist die brüchig gewordene Epidermis 
unzähligen Stellen eingerissen. Während dieses Schwellungssta- 
diums klagen die Befallenen (welche die Erkrankung meist auf Wespen, 
Ameisen, Spinnen oder Raupen zurückführen) über Bewußtseinsstörun- 
gen, Benommenheit „wie nach Narkosen“, Schwarzsehen, Unsicherheit 
des Ganges, Fehlen von Hunger und Durst, brennenden Harn. Ist die 
durch die Holzfeuchtigkeit eingeführte Giftmenge sehr gering und ge- 
rät kein Staub derselben Holzart die rissige Oberhaut, ist der 
Vergiftungsfall hiermit abgetan und der Befallene erwirbt gegen wei- 
tere Schädigung durch Holzsäfte eine auf einige Monate anzusetzende 
Unempfänglichkeit. Diese Bedingungen sind indes nur sehr selten er- 
füllt: Einwanderung von Staub oder gar von neuen Mengen Holzfeuch- 
tigkeit erzeugen baldigst, d.h. innerhalb von 2—3 Tagen, über ein 
schnell verlaufendes Bläschen- und Knötchenstadium das Bild einer 
schweren Hautentzündung, welche bis die gangränöse Phase hinein- 
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reicht und fast stets tödlich endet, große Mengen von Eiweißabbau- 
stoffen erzeugt werden, deren Ableitung nicht gelingt. Atmungsstörun- 
gen und Herzschädigung (asthmaähnliche Anfälle, kurze, aber schnell 
einander folgende Anfälle von paroxysmaler Tachykardie) intercurrie- 
ren; Exitus tritt nach 6—8 Tagen nach erfolgter Infektion mit Holz- 
staub oder -saft ein. Verhältnismäßig harmlos verlaufen die Fälle, 
welchen sich Staubteilchen auf Exkoriationen festgesetzt hatten: die 
Ränder der beschädigten Hautstelle wulsten sich auf, bedecken sich 
mit mißfarbigen Krusten, welche weich bleiben und welche sich gegen 
trocknen sollende Streupulver merkwürdig abstoßend verhalten, und 
entlassen reichliche Mengen grauen übelriechenden Sekretes; die nicht 
von der Exkoriation ergriffene Haut bräunt sich und wird empfindungs- 
los. Die betroffene Stelle bietet das Bild einer Gangraena humida, von 
dieser nur dadurch unterschieden, daß sich spontan eine Demarkations- 
linie bildet, innerhalb welcher das Gewebe abgestoßen wird, worauf 
die Geschwürsfläche durch Vernarbung, aber meist mit erheblichem 
Substanzdefekt, abheilt. Auf tieferreichenden Verletzungen durch 
Werkzeuge, Quetschstellen dgl. sind die Aussichten auf Abheilung 
auch bei einem sehr geringen Staubbefall längst nicht günstig. 


Gerät eine durch Rutaceengifte infizierte Exkoriation die Hand einge- 
borenen wird sie von 100 Fällen kurzerhand 
wegen schmutzigen Ränder usw. als syphilitische Wunde angesprochen und ebenso 
oft wird mit einem der einheimischen, geradezu enorm wirkenden Diuretica (s. u.) 
die vermeintliche Ursache behandelt; unbewußt geschieht hier etwas sehr Richtiges. 


Inhaltsstoffen wurden ermittelt und Tierversuch ge- 
prüft mehrere Alkaloide, Glykoside, Harze, Wachse, ätherische Öle und 
Gerbstoffe; einzelnen ist folgendes berichten: 


Euxylophora paraensis Hub. Vorhanden sind: 

0,18—0,32% ätherisches mit folgenden Konstanten: spez. Gewicht (20°/4°) 
0,9683, 30’; EZ. 44,25, löslich Vol.-90%igen Alkohols; das 
besteht 70% aus Anethol; Rest ist vorhanden (außer anderem) 1-Phellandren 
und Safrol. 

2.3,5—3,95% eines gereinigten Zustande weißen, leicht bläulich schimmernden 
Wachses vom spez. Gewicht 0,990—0,995 und dem Schmelzpunkte zwischen und 
102°, welches Härte, Bruch und Sprödigkeit erinnert und trotz 
seines hohen Schmelzpunktes der warmen Hand etwas erweicht. Das Wachs ist kein 
einheitlicher Körper, sondern ein Gemisch verschiedener wachsartiger Körper mit 
einem Harz. Von diesem etwa 22% betragenden Harzgehalt läßt sich das Wachs durch 
Auswaschen mit großen Mengen heißen Alkohols trennen. Das Wachs ist thera- 
peutisch indifferent, das eingemengte Harz aber stark giftig. 

0,09—0,22% eines, wenn rein erhalten, farblosen, sehr schlanken Prismen 
kristallisierenden Alkaloids vom Schmelzpunkte 128—130°, guter Löslichkeit hei- 


Bem, ziemlich guter kaltem Wasser, noch unbekannter Zusammensetzung und 
Konstitution; nach der Vielseitigkeit und der Eigentümlichkeit der Beeinflussung von 
Organen ähnelt das Alkaloid sehr vielen Punkten dem Veratrin; 

Hölzern (von 50—80 Jahren) älteren Hölzern 
bis 5,5% Xanthotoxin (Schmelzpunkt 145°); 

(je nach Alter) amorpher und therapeutisch indifferenter Harze, ver- 
schieden von dem unter erwähnten Harz; 

0,5—0,65% eines glykosidischen welcher bei Hydrolyse mit 
verdünnten Mineralsäuren Glukose, Rhamnose und einen hautreizenden, noch nicht 
näher untersuchten Bestandteil aufgespalten wird; 

mindestens 22% Gerbstoffe, deren Hauptmenge den Katechingerbstoffen 
gehört, neben welchen (etwa ein Fünftel des Gesamtgehaltes) solche vom Pyrogalloltyp 
vorkommen; etwa 0,8% freie Gallussäure ist nachweisbar. 

Wie aus der Hämolyseprobe mit der Holzabkochung (1:1000) hervorgeht, sind 
reichlich Saponine vorhanden. 

Spuren von Cumarin sind anwesend. 


Esenbeckia Leiocarpia Engl. Hier wurden bestimmt: 


0,75% ätherisches vom spez. Gewicht 0,9165, 31°30’, klar 
löslich Vol. 90%igen Alkohols; nachgewiesen wurden Myrcen, Safrol, 1-Phellan- 
drer, ein Sesquiterpenalkohol, freie (Palmitin-) Säure, Ester der Valerian- und 
Isovaleriansäure. Das ist ein Hautreizmittel. 

3—3,5% eines wachsähnlichen, therapeutisch indifferenten Körpers. 

0,35—0,65% eines rein weißen, Wasser schwer, Alkohol und Äther leicht 
löslichen, stark bitter schmeckenden Tafeln erhaltbaren Alkaloids, welches Herz- 
muskel eine geringe Lähmung hervorruft, subkutan anästhesierend wirkt, sonst sich als 
ungiftig ausweist. 

Xanthotoxin. 

Mehrere Bitterstoffe glykosidischer Bindung; der der Größtmenge vor- 
handene spaltet sich mit verdünnter Schwefelsäure bereits bei gewöhnlicher Temperatur 
Glykose, einen nach Blausäure riechenden flüchtigen Körper und ein harzartiges 
Produkt vun stark saurer Reaktion, welches auch Spuren stark die Schleimhäute 
reizen vermag. 

Gerbstoffen sind zwischen und 16% vorhanden; wie bei der vorbespro- 
chenen Gattung sind sowohl Katechin- als auch Pyrogallol-Gerbstoffe vertreten. 

Saponine sind reichlich vorhanden, wenigstens verhältnismäßig frischem 
Holze. 


Raputia alba Nees Mart. 

Ätherisches ist Spuren vorhanden, außerdem ein übrigen 
therapeutisch durchaus indifferentes Alkaloid; für die Giftwirkung des 
Holzes ist erster Linie der zwischen 2,65 und 3,25% liegende Gehalt 
wachsähnlicher Substanz verantwortlich machen, vielleicht auch 
noch der (mit rd. 1,20% vertretene) glykosidische Bitterstoff, bzw. 
eines seiner Spaltprodukte. 


Raputiawachs. Dieses ist reinweiß oder nur sehr schwach gelblich gefärbt, 
Härte und Sprödigkeit sehr Bienenwachs, sein Bruch ist muschlig, wird 
aber erdig, wenn das Wachs einige Male bis nahe seinen Schmelzpunkt erwärmt 
wurde. Das spez. Gewicht beträgt bei 20° 0,92. wird bereits unter der Wärme der 
Hand etwas weich, wird bei 48° gut knetbar, bei 55° sirupartig, bei 68° vollständig 
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flüssig. Die Löslichkeit ist gut allen gebräuchlichen Lösungsmitteln; Säurezahl 
10—19, Verseifungszahl 48—66, Jodzahl 8—18, Gehalt Unverseifbarem 54—67. 
Die Zusammensetzung: etwa 26% Alkohole, 32% Kohlenwasserstoffe, 33% Gesamt- 
fettsäuren, harzartige Stoffe. Werden diese letzteren aus dem Gemenge möglichst 
rein abgeschieden, präsentieren sie sich als schwach gelbe, nicht kristallisierbare, 
glänzende und spröde, geruchlose Masse, welche ihrer Bauschzusammensetzung dem 
von Anacardium occidentale bekannten entspricht und auf der Haut auch 
wie dieses, nur schneller und stärker wirkt; neben dieser Substanz ist nichts Sonstiges 
vorhanden. 

Der glukosidische Bitterstoff gibt durch enzymatische Spaltung neben Glukose 
auch Rhamnose und einen harzartigen Körper, vorläufig hinsichtlich seiner Zusammen- 
setzung noch ununtersucht, von hautreizender Wirkung. 


Balfourodendron Riedelianum 


Der Gehalt ätherischem ist auf Spuren beschränkt, ein mit 0,85—1% ver- 
tretenes Weichharz ist durchaus harmlos, soweit nicht als Fixierungsmittel des 
Schadenserregers auf derHaut betrachten ist; außer ziemlich reichlich vertretenen 
Saponinen kommt für eine Schädigung durch dieses Holz nur der auf 3,50—3,95% 
bemessene gelbe Farbstoff Frage. Dieser ist Glykosidbindung vorhanden, aus 
welcher ihn Holze vorhandene oder sich beim Lagern bildende Fermente abspalten; 
neben Glukose entsteht auch Galaktose. Der Anfang schwach gelbe Farbkörper 
nimmt unter der Bestrahlung durch die Sonne intensiv goldgelbe Färbung an; seine 
die Haut reizende Wirkung ist recht erheblich und nachhaltig. 


Fagara aff. flava Kr. Urb. 
Fiir die Giftwirkung kommen Betracht: 


bis 1,25% vom spez. Gewicht 0,9165—0,9185, einem bittere 
Orangen erinnernden angenehmen Geruch, mit Dipenten, d-Linalool, Cadinen und 
(wahrscheinlich; Verf.) Geraniol als zwei Drittel ausmachenden Komponenten, 

Spuren von Xanthotoxin (die Wurzeln enthalten bis 5,5%), 

0,05—0,082% eines als amorphes gelblichgraues Pulver abzuscheidenden 
Alkaloids, welches Wasser sehr leicht löslich ist und die Eigenschaften eines heftigen 
Herzgiftes aufweist. 


Über die zur Hervorrufung von Vergiftungen hin- 
reichendenDosen dieser verschiedenen Inhaltsstoffe wurden vom 
Verf. folgende Erfahrungen, zum größten Teile Haus- und Wild- 
katzen, sowie Hunden, gesammelt. 

0,1 des Harzes, eine etwa cm? große Hautabschürfung eines 
Hundes eingerieben, erzeugten schon nach 15Min. unter starker Rö- 
tung und Schwellung Bläschen; die Reizung war noch wesentlich stär- 
ker, wenn vor oder mit dem Harz ein kleiner Tropfen des äth. Öles 
eingerieben oder wenn die Hautstelle auf eine halbe Min. mit wald- 
feuchtem Holz Berührung gebracht wurde. 

Von dem Alkaloid genügten bei der Katze 0,3 mg/kg Körpergewicht, 
beim Hunde 0,085 mg/kg, physiolog. Kochsalzlösung subkutan bei- 


gebracht, Atmungsstörungen (Unregelmäßig-, Dispnöischwerden) 
und Abnahme der Pulsfrequenz herbeizuführen. 

Holzstaub, auf Kartoffelbrei verabreicht, erzeugten bei einem 
kleinen Hunde (2,8kg) innerhalb von eine akute Nierenent- 
zündung. Bei einem 6,5 schweren Wildhunde trat nach intravenöser 
Injektion von 0,1 mg/kg Alkaloidlösung nach Min. Tod durch Herz- 
stillstand Systole ein. 

Vom Xanthotoxin genügt eine Lösung von 000, bis 
18cm lange, bis 45g schwere Süßwasserfische nach einem 2—4 
Min. dauernden Krampfstadium töten. 


Esenbeckia-Seidenholz. 

Durch Kaltraspeln erzeugter feiner Holzstaub, Säckchen auf die 
nicht vorbehandelte Haut gebunden, erzeugte beim Verf. schon nach 
20—25 Min. Rötung, leichte Schwellung und lokale Anästhesie; wurde 
das äth. vorher entfernt, trat die Erscheinung ein wenig später ein. 

Die Eingabe von zusammen feinen Holzstaubes, auf mehrere 
Gaben Reis verteilt, erzeugte bei einem etwa 7kg schweren Hunde 
schwere Magendarmentzündung mit Abgang von Schleimhautfetzen, 
nachfolgender Nierenentzündung und vier Wochen dauernder Störung 
des Allgemeinbefindens. 


Raputia-Seidenholz. 

Die mit Holzstaub hervorrufbaren Hautreizungserscheinungen 
sprechen denjenigen, welche mit bis der Staubmenge reinen Car- 
dols erzeugt werden können; Verdauungskanal von Hunden und Kat- 
zen genügt 0,5 bis 1,2g mittelschweres Tier zur Erzeugung um- 
fangreicher Magendarmentzündung. 


Mit einem Pulverbläser auf feuchte Haut gebrachter Feinstaub 
Korn) erzeugt (bei Hund und Katze) nach 0,3 bis 0,5 Std. 
Schwellung, Gefühllosigkeit; beim Hund nimmt der Harn grünliche 
Färbung an, welche wenigstens Std. anhält (Grobstaub ist harm- 
loser, anscheinend weil sich die giftigen Inhaltsstoffe den feinen 
Staubsorten angereichert finden, wie auch von anderen giftigen 
Staubsorten, z.B. Manganerzstauben, bekannt ist). Als Verf. bei sich 
die Einstäubung mit weniger als Feinstaub auf etwa cm? Unter- 
armfläche (vorher entfettet) vornahm, trat nach Min. eine Std. an- 
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haltende bis auf Erhebung gehende Schwellung ein unter voll- 
ständiger Gefühllosigkeit; eine deutlich sichtbare Harnfärbung (grün- 
lich) dauerte Tage an; Hellersche und Kochprobe ergaben und 
Tage nach dem Versuchsanfang einen 80% gegen das Normale 
gesteigerten Eiweißgehalt und bis zum Abstieg auf die Normalzusam- 
mensetzung vergingen Tage. 

Fagara-Seidenholz. 

Bei mehreren Hunden und Katzen führte die intravenöse Eingabe 
von 0,075 mg/kg des Alkaloids bis Min. zum Tode durch Herz- 
stillstand Kontraktionsstellung. 

Eine Staubauslaugung (in Regenwasser) von 1:25000000 tötete 
1,2 bis 1,8kg schwere Flußfische Min. durch Lähmung des 
Herzens. 


die genannten kaum getrennt auf den Markt 
kommen, wird sich bei den Vergiftungen von Arbeitern wohl stets 
Mischursachen aus irgendeinem der vielgestaltigen Inhaltsstoffe 
handeln. ein gibt, ist vorläufig nicht übersehen, 
Vorbeugemaßnahmen können genannt werden: die sehr gründ- 
liche Entstaubung des Arbeitsplatzes, der Werkstücke und des Ar- 
beiters, die sorgfältige Untersuchung jedes einzelnen auf auch un- 
scheinbare Verletzungen und der sachgemäße Verschluß solcher Gift- 
eintrittspforten durch eines der bekannten und bewährten Pflaster bil- 
denden Hilfsmittel, der Zwang, nur durch die (evtl. besonders schüt- 
zende) Nase atmen. Mit Holzstaub oder -feuchtigkeit irgendeiner 
der hier genannten Werkhölzer behafteteQuetschwunden sind zur reich- 
lichen Blutung bringen. Sehr empfehlenswert ist der dauernde Ge- 
brauch einer energisch diuretisch wirkenden zur Erhal- 
tung der Nierenfunktion. 


Auf Anregung des Verf. werden brasilianisches Seidenholz aus Rutaceen 
verarbeitenden Betrieben Infuse von Phyllanthus- oder Ilex-Arten (Quebra-pedra, 
bzw. Herva mate) gebraucht. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Friedrich Freise, Anchieta, Di- 
stricto Federal, Brasilien. 


Sammelberichte. 


Selbstmorde durch Gift Deutschland seit Kriegsende. 
Von Stadtarzt Heinrich Siebert. 


Die Anwendung von Giften Selbstmordzwecken ist, abhängig von der 
geistigen Einstellung der Zeit, starken Schwankungen unterworfen. Darüber 
hinaus werden die einzelnen Gifte ihrer Anwendung Häufigkeitskurven 
ergeben, die von den verschiedensten äußeren Umständen abhängig sind. 
Zum Beispiel leichte Zugänglichkeit des Giftes, Kenntnis der Giftwirkung 
einer Substanz Volke oder bestimmten Berufskreisen. Wir können 
direkt von Modeselbstmordgiften sprechen. ist lange bekannt, daß einzelne 
Berufsgruppen bestimmte Gifte für Mord und Selbstmord bevorzugen. Diese 
Zusammenhänge studieren wäre sicher nicht uninteressant und man- 
cher Beziehung auch aufschlußreich. Leider gibt keine veröffentlichte 
Statistik, die für eine solche Betrachtung brauchbar wäre. Für einen andern 
Zweck hatte ich, überhaupt einen Anhaltspunkt gewinnen, alle der 
Literatur veröffentlichten Fälle zusammengestellt. Ich komme gern dem 
Wunsche des Herausgebers nach, die wesentlichen Tabellen dieser Zeit- 
schrift veröffentlichen, wenn ich mir auch durchaus klar bin, daß die 
erfaßten Fälle nur ein ungefähres Abbild der tatsächlichen Verhältnisse 
geben vermögen. 

der Fachliteratur sind von Ende 1918 bis April 1936 insgesamt 
2894 Fälle von Giftselbstmorden bzw. Giftselbstmordversuchen erwähnt. 
der weitaus größten Zahl der Fälle wird die Vergiftung nur nach Art des 
gewählten Giftes aufgeführt; eingehender beschrieben habe ich nur 196 
Fälle auffinden können. Das gewonnene Material wäre deshalb nicht 
geeignet, eine Aufteilung nach Berufen, Geschlecht, Alter vorzunehmen. Die 
folgende Tabelle dürfte aber immerhin ein einigermaßen getreues Abbild 
der tatsächlichen Vergiftungen nach ihrer Häufigkeit ergeben. 


Tabelle 


Anzahl der seit Kriegsende Selbstmorden und Selbst- 
mordzwecken verwendeten Gifte, die der medizinischen 
Literatur bekanntgegeben wurden. 


Säuren und Laugen ohne Bezeichnung 


Phenol und verwandte Desinfektionsmittel 


Alkaloide und andere Pflanzengifte 


Andere organische Arzneimittel...... 


(Sublimat 42, Quecksilberoxyzyanid Quecksilberjodid Ger- 
misan Quecksilber metallisch intravenös 1.) 


(Sulfat 25, Nitrat 1.) 


(Arsenik 14, Schweinfurtergriin Kupferarsenit Eisen- 
Arsen Solarson 1.) 


Lysol 144, Karbolsäure Kresol 


Organische Fettlösungsmittel und 


Benzin Petroleum Tetrachlorkohlenstoff Chloroform 
denaturierter Spiritus 


(Morphin 84, Opium Parakodein Morphin Veronal Mor- 
phin Atropin Strychnin Morphinchlorid Scopolamin 
Strychnin 
Mutterkorn (Gynergen) 


bo 


. 


(Veronal 699, Medinal 14, Veramon 41, Allional 
Somnifen 13, Somnacetin Luminal 170, Luminalu. Somnifen 
Luminal Cibalgin Noctal 21, Curral20, 
Allional 13, Phanodorm 64, Optalidon 1.) 

(Paralde hyd Sedormid Adalin 61, Abasin 
Valeroform Nirvanol Trional Schlafmittel ohne 
zeichnung 18.) 


(Aspirin 16, Treupelsche Tabletten Migranin Cardiazol 


Sonstige organische Gifte (Verschiedenes) 


147 


107 


118 


107 


109 


a 


to 


Anschrift des Verfassers: Stadtrat Dr. Heinrich Siebert, Herford. 
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Sammelberichte. 


Von Harald Taeger. 


Die Sammlung von Vergiftungsfällen verfolgt den Zweck alles 
was über Vergiftungen bekannt wird. diesem Sinn schien zweckmäßig, 
der folgenden Zusammenfassung die Arbeiten mit Kasuistik, die nicht eingehend be- 
sprochen werden konnten, wenigstens ihrem Titel nach aufzuführen. Bei der Samm- 
lung des wurde ich durch die ‚Organisation der Referatenblätter des 
Verlages Julius Springer unterstützt. der Umfang des Materials weit größer 
war, als wir erwartet hatten, wurde auf die Veröffentlichung eines Autorenverzeich- 
nisses verzichtet. Die Titel der Arbeiten konnten nur Schlagworten wieder- 
gegeben werden. Das folgende Sachverzeichnis ist wesentlichen nach Substanzen 
angeordnet. Von dieser Anordnung mußte der Raumersparnis wegen bei Arznei- 
mittelexanthemen, Kontaktdermatitiden und ähnlichem abgewichen werden; 
Arbeiten, die sich mit solchen Vergiftungserscheinungen beschäftigen, sind unter 
Hauterkrankungen eingeordnet. (Salvarsandermatitis ist hier und nicht 
unter Salvarsan nachzuschlagen.) 


Acetylsalicylsiiure (S. Dyke). Lancet 1935, 613. 

Atzvergiftungen Kindesalter (Fritz Sandor). Miinch. med. Wschr. 1936, 174. 

Alkohol, Blutungen der Muskulatur (M. Smirnow). Revue neur. 1935, 186. 
Toxic Amblyopia (H. Moore). Georgia Med. Ass. Journ. 25, 333, 1936. 

Aloe, Chichester-Pillen (L. Motley und McGehee). amer. med. Assoc. 106, 
1163, 1936. 

Alkalien, Insufficiency Developing During Prolonged Use (J. Steele). 
amer. med. Assoc 106, 2049, 1936. 

Allonal, Veränderungen des Zentralnervensystems (G. Mschr. 
Psychiatr. 90, 336, 1935. 

Anilin (M. Loeper, Soulié Marchon). Bull. Soc. med. Höp. Paris 52, 1003, 
1936. 

Arsen (Simon). Nederl. Tijdschr. Geneesk. 80, 3141, 1936. construction 
camp. Jackson). Canad. publ. Health 27, 185, 1936. Symptoms 
(J. Mancuso). amer. Assoc. 107, 607, 1936. Symptoms and 
Sources (A. B.Cannon). State Med. 36, 219, 1936. Crimes. amer. 
med. Assoc. 107, 1160, 1936. Profound Anemia and Scleroderma Child 
(L. Moench). State Med. 36, 1029, 1936. Elimination par les 
cheveux Ann. lög. etc. 15, 793, 1935. Neurologic 
Syndromes (L. Cornwall). Bull.neur. Inst. 28, 1936. Pentavalent, 
Optic Neuritis (P. Font-Réaulx). Gaz. med. France 48, 73, 1936.— Schädi- 
gung des Gehörorgans As.-haltigen Maueranstrich (E. Ruttin). Acta oto- 
laryng. 28, 414, 1936. Polyneuritis, Striae der Nägel (R. Mees). 


Abgeschlossen Anfang Dezember 1936. 


Tijdschr. Geneesk. 80, 312, 1936. Beurteilung von As.befunden, bes. 
Hautanhängen (L. Schwarz und Deckert). Arch. Hyg. 115, 268, 1936. 
Ursache von Krebsbildung (Siegfried Faßrainer). Zbl. Chir. 1936, Nr. Ar- 
senkrebs (S. Miyaji). Zbl. Chir. 1985, 2063. Überempfindlichkeit (Gelfand). 
Allergy 254, 1936. 

Arsenwasserstoff, Fälle (J. Firket). Ann. Med. leg. etc. 16, 122, 1936. dans 
(J. Firket, Batta und Leclerc). Ann. etc. 16, 126, 
1936. Pathologisch-anat. Befunde (H. Hilterhaus). Arch. Gew. Pathol. 
Gew. Hyg. 70, 1935. der Zinkvitriolanlage einer Bleihütte (A. Spangen- 
berg und K.Kötzing). Zbl. Gewerbehyg. 200, 1935. 

Atophan, tödliche Verg. (W. Straub). Münch. med. Wschr. 1936, 169. Arznei- 
mittelschädigung med. Wschr. 1936, 552. (W. Lin- 
coln Palmer Woodall.) amer. med. Assoc. 107, 760, 1936. Clinical 
Study (G. Westfall). Kansas Medical Society Journ. Topeka. 87, 311, 136. 

Atropin. Case (V. Métivier). Lancet 1232, 1935. Suicidv. mit Wurzeln 
Atr. Bellad. (E. Ludwig). Wien. med. Wschr. 1936 598. 

Barbitursäureabkömmlinge, akute Verg. (H. Aubert und Grunberg). Rev. 
stiint. med. 24, 592, 1935. Tamalet.) Rev. Serv. Santé mil. 104, 
253, 1936. Blut- und Liquorbefunde (F. Fretwurst und Voß). Klin. 
Wschr. 1936, Nr. Undesirable Effects from Prolonged Use (C. Stone). 
Ohio State Med. Journ. 82, 209, 1936. Histolographische Untersuchungen 
Gehirn Beitr. gerichtl. Med. 18, 39, 1935. 

Barium, Fälle (W. Felc). Czas. sad.-lek. 75, 1936. 

Benzol (A. Forday). Orvosképzés 25, Kétly-Sonderheft, 1935. Akute. 
(K. Vräna). Die Unfallvers.; Amtl. Arb.-Unfall-Vers.-Anstalten Prag und 
Brünn, Januar 1936. (G. Koppenhöfer). Arch. Gew. Path. Gew. 
1936. Deux cas mortels d’intox. profess. (M. Duvoir, Pollet, 
und Greene). Ann. Med. leg. etc. 15, 692, 1935. Berufliche 
(L. Petri). Med. Lav. 27, 65, 1936. Diagnose der chron. (Friemann). Arch. 
Gew. Path. Gew. Hyg. 278, 1936. Chron. (I. Ivanéevié.) Vjesn. 
(serbokroat.) 1935. Chronic Pois. (L. Selling und E.Osgood). Intern. 
Clin. Ser. 45, 52, 1935. Control Benzene Exposure (H. Schrenk, 
Yant und Sayers). amer. med. Assoc. 107, 849, 1936. Massen- 
verg. von Tiefdruckern (W. Ehrhardt). Gewerbehyg. 18, 10, 1936. 

Blausäure, chronische Verg. (H. Koopmann). Dtsch. gerichtl. Med. 26, 382, 
1936. amer. med. Assoc. 107, 1070, 1936. Parkinsonsyndrom nach 
gewerb. Verg. (R. Wicke). Med. Welt 1985, Nr. 34. Treatment with Methylene 
Blue (J. Geiger und Gray). California Med. 48, 339, 1936. 

Blei (L. Teleky). Wien. klin. Wschr. 1936. 273. und Morbus Basedow (A. Van- 
notti). Dtsch. Arch. klin. Med. 178, 1936. der Provinzpraxis (I. Ba- 
rath). Orvosképzés 25, Kétly-Sonderheft, 168, 1935. fragliche (V. 
Cas lék. desk. 1986, 69. Seltene Ursache (A. Singer und Adler-Herzmark). 
Wien. klin. Wschr. 1936, Massenverg. Bleifarben Spritzverf. 
(H. Gerbis). Zbl. Gewerbehyg. 12, 155, 1935. Trinkwasser (Divry 
und Evrard). Bull. med. 1986, 231. atyp. Verg. Wasser Altmann und 
Nowotny). Wien. klin. Wschr. 1986, 613. Steckschuß (G. Haemisch). 
Fortschr. Röntgenstr. 58, 484, 1936. subakute Verg. der Gravidität. 
Clin. med. ital. 66, 815, 1935. und Porphyrin (E. Roth). klin. Med. 129, 

123, 1936. Ratio Large Small Lymphocytes (D. Shiels). Med. 


847, 1936. Hyalinamyloide Tumoren der Mediastinaldrüsen 
(P. Celli). Sperimentale 89, 749, 1935. und Verdauungsapparat (G. Mär- 
quez). Rev. espafi. Enform. Apar. digest.2, 117, 1936. Leberschädigung 
Fellinger). Arch. Gew. Gew. Hyg. 414, 1936. Encephalo- 
pathy Children (A. Levinson und Harris). J.of Pediatr., St. Louis 
315, 1936. Encephalopathia (A.Foz). Bol. Inst. psiquiätr. Fac. Ci. med. 
Rosario 47, 1934. und epileptischer Symptomenkomplex (H. Stefan). 
Ärztl. Sachverst.ztg. 1986, 259. Extensorenschwäche (I. Klima und Nist- 
ler). desk. 1985, 818. Netzhautveränderungen (E. Lobeck). Graefes 
Arch. 185, 165, 1936. Radiculitis (H. Ludwig und Rottenberg). Klin. 
1986, 119. Neurologic Syndromes (L. Cornwall). Bull. neur. 
Inst. 28, 1936. Saturnina nasalis (R. Bompet). Rev. Asoc. med. 
argent. 49, 1568, 1935. Mobilis. aus Bleidep. oder außerberufl. Bleierkr. 
(Schrader). Ärztl. Sachverst.ztg. 1986, 77. Gefahr der Jodtherapie (K. Fel- 
linger). Med. Klin. 1936, Nr. 18. 

Bleitetraäthyl (W. Machle). amer. med. Assoc. 105, 578, 1935. (M. Duvoir 
und Fl. Costi.) Médic. Trav. 1985, Nr. Gefahr von Äthyl-Gasolin 
(G. Lind). Ugeskr. Laeger 98, 318, 1936. 

Brom. Bromide Int. (W. Elliot). Georg. Med. Assoc. Journ., Atlanta 25, 245, 
1936. Sympt. Psychos. with Bromide Int. (P. Preu, Romano und 
Brown). New. Engl. Journ. Med., Boston 214, 56, 1936. Treatment 
Bromide Intox. Toenhart). Wiscons. Med. J., Madison 84, 901, 1935. 

Brunnengase (W. Specht). Dtsch. Med. 27, 160, 1936. 

Calciumglukonat, Todesfälle bei vorausg. Digitalisbeh. (J. Bower und 
amer. med. Assoc. 106, 1151, 1936. 

Campher. Perorale Verg. (Grete Lorenz). Wien. klin. Wschr. 1986, 816. 

Chenopodiumöl (D. Michovius). Diss. Würzburg 1935. Neuropathia acustica 
(K. Bernfeld). Mschr. Ohrenheilk. 70, 353, 1936. 

Chinin, (N. Chaniotis). Presse med. 1985 479. paradoxe Wirkung (G. Bu- 
delmann und G.Krauel). Klin. Wschr. 1936, Nr. Schädigungen beim 
Säugling (H. Bäumer). Kinderärztl. Prax. 1936, 

Chloroform. Fälle. (G. Gibberd). Guys Hosp. Rep. 85, 142, 1935. 

Cocain. Toxic Effects Local Anesthetics (F. Wetmore). Canad. Medic. 
Assoc. J., Montreal 84, 299, 1936. 

Codein, Codéinomanie Bull. mess. Off. internat. Hyg. publ. 27, 
2389, 1935. 

Dichlorobenzol (J. Nill). amer. med. Assoc. 107, 607, 1936. 

Digitalis (W. Tomaszewski und Lapa). Arch. Mal. 29, 196, 1936. 

Dinitrophenol. Ungewöhnlicher Fall (H. Eichert). Johns Hopkins Hosp. Bull., 
Baltimore 58, 378, 1936. Cataract (W. Horner). Arch. Ophthalm. 16, 
447, 1936. (H. Hill.) Indiana State Med. Ass. J., Indianopolis 29, 67, 
1936. (W. Boardman.) med. Assoc. 105, 108, 1935. (W. 
Rundles.) Michigan State Med. Society Journ., Grand Rapids 84, 777, 1935. 
Cataracts with Signs Tetany (E. Ophthalm. St. Louis 
19, 320, 1936. 

Dioxan. Nierenschädigungen (Nevasquez). Hyg. 85, 540, 1935. 

Ergotamin. Gangrene and Death (S. Gould, Price und Ginsberg). 
amer. med. Assoc. 106, 1631, 1936. (W. Yater und Cahill.) 
amor. med. Assoc. 106, 1625, 


| 


Essigsäure. Sammelreferat (Neugebauer). Münch. med. Wschr. 1936, 1286. 

Eunarkon, Tod (Timpe und Jakobi). Zbl. Chir. 1936, Nr. 27. 

Euphorbiaceen, Pois. Effects Local Spec. (W. Raymond). East Afric. Med. 
Nairobi 12, 369, 1936. 


Fische, Pois. Shellfish (J. Allan). Med. Austral. 554, 1936. 


Fluor (R. Bell). Brit. med. Nr. 3930, 886. (J. Geiger). California 
Med. 44, 81, 1936. Acute Poisoning: Five Cases (J. Carr). California 


Med.44, 83, 1936. chronische, Knochenveränderungen (P. Bishop). 
Am. Roentgenol. 35, 577, 1936. Nebelkatastrophe Maastal (F. Flury). 
Arch. Gew. Pathol. Gew. Hyg. 117, 1936. (G. Fenner.) Med. Welt 


£935, Nr. 51. Kryolitherkrankung (S. Gudjönsson). Arztl. Sachverst.ztg. 
41, 155, 1935. Roholm.) Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 255, 1936. 
Klin. Wschrft. 1936, II, 1425 und 981, 1936. 

Formalin (E. Frenkel-Oskol). Klin. Med. 1935, 

Gold. Tödliche Verg. (H. Fatzer). Schweiz. Wschr. 1936, 120. 
therapie, Komplikationen (J.S. Lawrence und Brit. med. 
1985, 622. (G. Cresby). Lancet 1463, 1936. Allergie 
(Giauni, Gino). Boll. Ist. sieroter. milan. 14, 297—312, 1935. Sanocrysin 
Agranulocytic Angina (S. Schwartz und Heise). Amer. Rev. Tbe. 84, 
151, 1936. Histol. Unters. bei Verdacht (L. Burkhardt und Gerlach). 
Mschr. Unfallheilk. 48, 136, 1936. Cutaneous Pigmentation (F. Cardis und 
Conte). Ann. Dermat. etc. 229, 1936. 

Hauterkrankungen. Pflanzliche Dermat. (W. Schénfelder). Med: Klin. 1986, 1617. 
Kontakt-Derm. (Sammelbericht) (L. Brunsting und Williams). 
Assoc. 106, 1530, 1936. Anilinfarbenstaub, Gingivitis (L. Deak). 
Rdsch. 1936, 171 Arsen dermatitis (A. Kentamyscheff 
und Lukina). Sovet. Dermat. Nr. 55, 1935. Brommethyläthylketon 
(E. Gillert). Gasschutz 163, 1936. Codeine Derm. (B. Skorodin). Illi- 
nois med. 68, 546, 1935. Dilaudid Dermatitis (H. Hornthal). Virginia 
med. 62, 722, 1936. Dilphenhylcorarsin, Hautschädigung (E. Gillert). 
Dermat. Wschr. 1936 II, 996. Ephedrin, Dermatitis the Penis (L. Hollander). 
amer. med. Assoc. 106, 706, 1936. Gasolin, Dermatitis (J. Biederman). 
J.amer. med. Assoc. 106, 2236, 1936. Gold Dermatitis with Hyperkeratosis. 

3rit. Dermat. 48, 137, 1936. Harze und Wachse, synthetische, Dermat. 
(L. Schwartz). Amer. publ. Health 26, 586, 1936. Hyazinthenöle, 
Ekzema general. Varga). Dermat. Wschr. 1936, 1—4. 
Kunstseidendermat. (durch Thioformaldehyd) (D. Rankine). Brit. med. 
1936, Nr. 3939. Lebertran, Ekzem (S. Hoffmann und Rattner). 
amer. med. Assoc. 107, 494, 1936. Lippenstift, Dermat. (H. Baer). 
Arch. Dermat etc.. 726, 1935. Luminal Dermatitis exfoliativa 
(M. Heckmann). Kinderheilk. 57, 358, 1935. Nickel, Ekzeme (N. 
Wedroff). Arch. Gew. Pathologie Hygiene 179, 1935. Novo- 
cain, professionelle Dermat. (M. Kubarew). Sovet. Dermat. 93, 1934. 
Ölakne (N. Wedroff und A.P. Dolgoff). Arch. Gew. Pathol. Gew. 
Hyg. 428, 1936. Opium, Skarlatiniformes Exanth. (H. Hüllstrung). Derm. 
Wschr. 1936, Pantocain. Ekzem (H. Videbech). Ugeskr. Laeg. 
98, 278, 1936. Petroleum (J.M. Adams und F.L. Irby). Arch. Derm. 82, 

573, 1935. Rhus toxicodendron. Prevention Dermatitis (M. Molitch and 


Poliakoff). Arch. Dermat. 725, 1936. Rhus toxicodendron. Per- 
manent Pigmentation (E. Traut und Tennen). amer. med. Assoc. 
106, 1711, 1936. Salvarsan. (B. Schüssler). Fortschr. Ther. 1936, 
528. Schönheitsmittel (W. Med. Klin. 1936, Nr. Teerfarben. 
(P. Bonnevie Genner.) Nord. med. Tid. 10, 1777, 1935. Tryparsamide 
(S. Robinson). Arch. Dermat. etc. 34, 251, 1936. Watte, Kontakt- 
dermat. (F. Cornia). amer. med. Assoc. 107, 429, 1936. Ziegenhaar- 
Kontaktdermat. (R. Kile). Allergy 376, 1936. 

religiosum, vier Fille (O. Visin). Boll. Assoc. med. triest. 26, 691—699, 
1935. 

Impletol, akute Verg. (R. Sundstack). Münch. med. Wschr. 1936, Nr. 29. 

Insektenstich, Selbstbeobachtungen (H. Kalk). Dtsch. med. Wschr. 1936, 1587. 

Jod, Fatal Jododerma (D. Goldstein). amer. med. Assoc. 106, 1659, 1936. 
(L. Hollander und Fetterman.) Arch. Dermat. etc. 84, 228, 1936. 

Kaliumpermanganat (S. Willimott und Freiman). Brit. med. 58, 1936. 

Kohlenoxyd (F. Koch). Med. Welt 1936, 405. Barboneschi.) Semana 
med. 1935, 998. und Folgezustände (S. Petersen). Nord. med. Tidskr. 10, 
1507, 1935. Gefährdung durch (H. Spitta). Med. Klin. 1935, und 50. 
gewerbliche (C. Ernst). Med. Welt 1936, 562. Holzkohlenkraftgas (F. Zeman). 
Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr. 13. Slow Asphyxiation (H. Beck). amer. 


med. Assoc. 107, 1025, 1936. schleichende Verg. beim Säugling (A. 
Huber). Jb. Kinderheilk. 145, 1935. tédliche, chronische (H. Hetzel). 
Dräger-Hefte, Nov., Dez. 1935. chronische (K. Grassberger). Wien. med. 


1935 II, 733 761. Acclimatisation Low Concentrat. (E. Killick). 
Physiol. 87, 41, 1936. Wiederbelebung. (L. Teleky) Wien. klin. Wschr. 
1936, Nr. 22, 641. Therapie Scheitz). Wien. med. Wschr. 1936, Nr. 13. 
Basedow (A. Vannotti). Dtsch. Arch. klin. Med. 178, 1936. Kohlen- 
oxydbasedow (E. Baader). Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 227, 1936. 
chronische, Anämia perniciosa durch (W. Beyer und Grill). Fol. haemat. 
(Epz.) 54, 398, 1936. und Myocard (K. Ziegler). Dtsch. med. Wschr. 1936 
389. Herzschädigungen (Ch. Kroetz). Dtsch. med. Wschr. 1936, 1365 1414. 
(C. Litzner.) Med. Klin. 1936, Nr. 19. Störungen der Psyche (F. 
Shillito, Drinker und Th. Shaugnency). amer. med. Assoc. 106, 
1936. intrauterine Hirnschädigung (F. Neuburger). Beitr. 
Med. 18, 85, 1935. Mental Disease (T. Dancey und Reed). Canad. 
med. Assoc. 47, 1936. 

Kohlensiiure, chronische Verg. (W. Stein). Neur. polska 18, 428, 1935. 

Luminal, Fatal Cases (E. Scarlett und Macnab). Canad. med. Assoc. 83, 
635, 1935. Jaundice due (C. Birch). Lancet 478, 1936. Throm- 
bocytopenic Purpura Boas Erf). State Med. 36, 491, 
1936. 

Lysol, histopathol. Veränd. Gehirn (J. Incze). 18, 56, 1935. 

Magnesium, Verg. Elektronmetall (F. Pielsticker). Sachverst.ztg 1936, 
73. 

Mangan, Gewerb. McNally). Indust. 581, 1935. Fälle(Labeylies 
und Planque). Ann. Med. lég. etc. 15, 62, Parkinsonsche Synd. 
(W. Ssurat). Sovet Nevrop. 139, 1935. Histopathologie des Gehirns 
(H. Stadler). Neur. 154, 62, 1935. 


Methylalkohol, gewerb. Verg. (L. Noviello). Fol. med. (Napoli) 21, 963, 1935. 
chem. Unters. bei (H. Ustvedt). Acta path. scand. Suppl. Bd. 26, 
145, 1936. 

Morphin, Fatal Pois. (A. Renshaw). Lancet 1935, II, 132. Coraminbehandlung 
der (K. Gotsch). Med. Klin. 1936 450. 

Naphthalin Katarakte (K. Esaka). Soc. ophthalm. jap. 39, 1890, 1935. 

Natronlauge (G. Srpski Arch. Lekarst. 38, 534, 1936. (M. 
Srpski Arch. 482, 1936. Obduktionsbef. (J. 
Srpski Arch. Lekarst. 38, 679, 1936. pathol.-anat. Veränd. (O. 
Srpski Arch. Lekarst. 88, 549, 1936. 

Nikotin, Treatment Ac. Pois. (F. Franke und Thomas). amer. med. 
Assoc. 107, 507, 1936. bei einem Säugling (S. Greiner). Jb. Kinderheilk. 146, 
131, 1936. Tobacco Amblyopia (W. Ridell). Glasgow med. 268, 
1936. Toxic Amblyopia (H. Moore). Georg. med. Ass. 25, 333, 1936. 

Nitrobenzol, Methylene Blue Therapy (H. Leinoff). New England Med. 215, 
191, 1936. 

Natriumnitrit, Sodium Nitr.,1. Fallin England. J.amer. med. Assoc. 107, 1936. 

Nitrose Gase (A. Holste). Zbl. Gewerbehyg. 13, 183, 1936. Pneumonie (M. Finger- 
hut). Helvet. med. Acta 702, 1935. 

Paraphenylendiamin (N. Baba). med. Assoc. Formosa 84, 1403, 1935. 

Petroleum, Verg. Petrol.dest. (E. Hayhorst). Indust. Med. 53, 1936. 

Phenol, Death Due Absorp. Through Skin (J. Gottlieb und Storey). Maine 
med. (Portl.) 27, 161, 1936. 

Phenolphthalein (Z. Vamossy). Am. Dig. and Nutr. 22, 1936. (A. Buzzo 
und Carratala). Rév. Asoc. méd. argent. 49, 1099, 1936. Eruptions 
(C. Laimon). Minnesota 782, 1936. Unusual Eruption (R. 
WeiB und Kile). Arch. Dermat. Syph. 82, 915, 1935. 

Phenylhydrazinzinkchlorid, Giftigkeit (W.F. von Oettingen, 
Grübler und Hueper). ind. Hyg. 18, 301, 1936. 

Pikrinsäure, Nephritis. amer. med. Assoc. 107, 1322, 1936. Queries and Minor 
Notes.) 

Pilze, Philippine Mushrooms Mendoza und Leus-Palo). Philippine 
Sci. 58, 495, 1936. Amanita (Joseph Vander Veer und David Farley). 
Arch. int. 773—791, 1935. (N. Lundgren.) Acta med. scand. 
(Stockh.) Suppl. LIX, 1934. Zuckertherapie (L. Binet und Marek). 
Presse méd. 44, 1417, 1936. traitement (M. Koch). Schweiz. med. Wschr. 
43, 1025, 1936. 

Prontosilinjektion, Tod nach (F. Sommer). Med. Klin. 1936, 1076. 

Putz- und Reinigungsmittel, Gesundheitsschädigungen durch gewerbliche Reini- 
gungsverfahren (W.Estler). Med. Klin. 1986 378, 419, 454. 

Pyramidon-Agranulocytose (K. Rohr). Schweiz. med.Wschr.1936, 605. (B.Plum). 
Soc. Biol. Paris 121, 1227, 1936. Rawls.) Amer. med. Sci. 192, 
175, 1936. (A. B.Hansen und Holten.) Ugeskr. Laeg. (dän.) 98, 193, 
1936. (J. Kloster.) Norsk Mag. Laegevidensk. 97, 25, 1936. (J. Benja- 
min und Biedermann.) med. Assoc. 107, 493, 1936. (A.B. 
Hansen und Holten.) Lancet 1342, 1936. Allergy (M. Strauss). 
New England Med. 215, 177, 1936. 

Pyridin (F. Holtzmann). Zbl. Gewerbehyg. 18, 1936. 

Quecksilber, Acute Pois. (E. Hull und Monte). New Orleans med. 88, 455, 


par des inj. vaginales (Rheuter, Bonnamour Perrin). Bull. Soc. Obstétr. 
Paris 25, 260, 1936. akute Verg. Behandlung, (W. Fulde). Med. Klin. 
664. par alcalinisation massive (I. Nanu-Muscel und Ciocalteu). 
Bull. Acad. Med. Paris 111, 114, 854, 1935. geheilter Fall (T. Komatsu). 
Nagasaki Igakkwai Zasshi 14, 1306, 1936. Treated Sod. Thiosulfate 
(N. Middleton). Ind. State med. Assn. 28, 662, 1935. Nierenschädigung 
(W. Ercklentz und Wotzka). Ther. Gegenw. 1935, 533. Nephritis (R. 
March und Oppikofer). Bull. Soc. méd. Höp. Paris. 52, 1032, 1936. 
chronische Verg. (A. Stock). Arch. Gew. Path. Gew. Hyg. 388, 1936. 
komplexe Verb. Lusieki). Wien. klin. Wschr. 1935, 1519. 

Radium, Liability Employer (Bureau Legal Medicine). amer. med. Assoc. 
107, 904, 1936. 

Renghas- und Japanlack-Verg. (A. Grevenstuk). Geneesk. Tijdschr. Nederl.- 
Ind. 75, 2065—76, 1936. 

Salicylsiiure, Hautkrebs durch Kukirol (A. Bu:se). Münch. med. 1936, 
Nr. 31. 

Salvarsan, Postmortem Findings (S. Cook). Publ. Health Rep. 51, 927, 1936. 
Jaundice Associated with Arsphenamine Therapie (S. Sanes und Jordan). 
Arch. Dermat. etc. 82, 750, 1935. Tod der Schwangerschaft (J. Gierlich 
und Künkele). Dtsch. gerichtl. Med. 27, 116, 1936. Neoarsphenamin, 
Purpura Hämorrhagica (E.H.Falconer, N.N. Epstein und G.K. Wever). 
Arch. int. Med. 495, 1936. Neosalvarsan-Intoleranz (D. Corelli). Polic- 
linico 1936, Heft 11. Sulpharsphenamin, Encephalitis (C. Black). Amer. 
Dis. Childr. 51, 609, 1936. 

Salzsäure, Verätzungen des Magens (F. Breuer). Zbl. Chir. 2226. Pyloric 
Stricture (J. Arena). Southern med. 29, 331, 1936. 

Saponin, Seifenzäpfchen (F. Boldt). Arch. Kinderheilk. 107, 163, 

Schlangen, Bulgarien (M. Dobreff). Arch. Schiffs- Tropenhyg. 40, 197, 1936. 

Schwefel-Verg. bei der Scabiesbehandlung (Shuichi Nitto). Jap. Dermat. 88, 
434, 1935. 

Schwefeldioxyd, Tod durch. amer. med. Assoc. 107, 989, 1936. 

Schwefelsäure, lesioni gastriche, nell’infanzia Arch. Chir. in- 
fant. 569, 1935. 

Schwefelwasserstoff, Quarelli-Syndrom (E. Holstein). Ärztl. Sachverst.Ztg 41, 113, 
1935. nach schwefelhaltiger Salbe (A. Bänyai). Orv. Hetil. (ung.) 1985, 1291. 

Sedormid, Thrombocytopenic Purpura (E.P. Boas und State 
Med. 86, 491, 1936. 

Selen, amer. med. Assoc. 106, 926, 1936. the United States. amer. med. 
Assoc. 107, 968, 1936. Distribution (H.C. Dudley). Amer. Hyg. 28, 
169, 181, 1936. Causative Factor Pellagra (R. Barondes). Amer. 
Dig. and Nutr. 330, 1936. 

Silber, Argyria Uteri (G. Gellhorn). Amer. Obstetr. 81, 613, 1936. 

Solanin (H. Wisser). Med. Welt 1986, 1184. 

Spinnen (W. Chapman). Med. Bull. Veter. Adm. Washing. 12, 241, 1936. 
(H. Shaw.) South Car. med. Ass. 82, 155, 1936. Latrodectus Mactans 
(E. Bogen und Loomis). California Med. 45, 31, 1936. (R. Gray.) 
California Med. 48, 328, 1935. Louis.) Illinois med. 70, 195, 1936. 
(M. Finlayson). afric. med. Journ. 10, 43, 1936. 


Statistik, Poisons Which Have Caused Death the Massachusetts State Hospitals 
for Mental Diseases (A. Allan). New England Med. 218, 1013, 1935. 
Anesthetics the New York City (C. Hensen). Med. 86, 485, 1936. 
Häufigkeit der Gewerbeverg. Allgemeinpraxis (E. Lejeune). Schweiz. 
med. Wschr. 38, 914, 940, 1936. 

Stovarsol, Subakute Verg. (B.Castrillon). Rev. Asoc. méd. argent. 49, 800, 1936. 

Strammonium (Due casi) (G. Lodi). Bull. Sci. med. 179, 1936. 

Strophantin, Magnes. sulf. bei einer Verg. (L. Zwillinger). Wien. klin. Wschr. 1936, 
594. 

Strychnin, three Cases (Tung Chang). Trans. far. east. Assoc. trop. Med. 
Hong-Kong 389, 1935. oder Tetanus? (H. Bludau). Arch. Hyg. 114, 
287, 1935. 

Tetrachlorkohlenstoff, chronische Verg. (H.F. Smith jr. und Carpenter). 
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